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1.1 INTRODUCCION GENERAL
Los avances técnicos en las últimas décadas han introducido
cambios revolucionarios en los métodos de exploración médica. Este
es el caso de la exploración de la órbita, donde desde la
utilización de la romograf la Computada (TC) han mejorado
sustancialmente el diagnóstico y manejo clínico de los pacientes.
La TC es una modalidad de diagnóstico desarrollada por
Hounsfield entre los aflos 1967 y 1972, que nos muestra imágenes
seccionales del cuerpo humano, las cuales representan los distintos
coeficientes de atenuación de los tejidos presentes en el plano
explorado y son reconstruidas por una computadora a partir de los
datos obtenidos de la excitación de los detectores durante el giro
o rotación del tubo de rayos X.
La gran ventaja de la TC es que evita las superposiciones de
las estructuras fuera del plano de interés, lo cual ocurre en las
proyecciones radiográficas tradicionales, y proporciona una
exhaustiva información sobre la órbita ósea, fundamentalmente,
sobre su contenido de partes blandas < globo ocular, musculatura y
grasa orbitária) , sin la necesidad de introducir ningún medio de
contraste. Además permitió por primera vez la exploración
neuro—oftalmológica global de toda la vía óptica, al poder valorar
la órbita y el propio parénquima cerebral conjuntamente.
En el diagnóstico por imagen mediante Tomografia Computada
(TC) se pretende, por una parte la detección de las lesiones y su
localización exacta, y por otra el estadiaje, que engloba la
extensión local o afectación de las estructuras vecinas y la
extensión a distancia o presencia de metástasis. Por último y
siempre mucho más comprometido que los dos cometidos anteriores,
nos queda la tarea de la caracterización tisular.
El diagnóstico diferencial entre lesiones Benignas y Malignas
es el juicio más importante que se solicita al Radiólogo antes
incluso que al propio Patólogo. Sobre esta decisión se fundan las
2
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siguientes actuaciones diagnósticas como son elegir el lugar óptimo
de la biopsia o indicar otras técnicas de imagen más especIficas
<estudios vasculares, resonancia magnética, ecografla, etc >;
Tambiénes importante a la hora de decidir el tratamiento al que se
someterá o no al paciente, incluyendo la vías de abordaje más
convenientes e indicando la irresecabilidad de la lesión; en suma
podremos perfilar el propio pronóstico inicial del paciente.
Por otra parte, en la práctica diaria la TC se ha convertido
en el método de elección en el seguimiento de los pacientes con
patología orbitária, contribuyendo eficazmente a su control
evolutivo.
En cuanto a las técnicas de imagen utilizadas anteriormente a
la utilización clínica del TC, como la arteriograf la o la
flebografia, no aportaban suficiente información para el enfoque
terapéutico en la mayoría de los casos, siendo actualmente
sustituidas por el TC o indicadas selectivamente a la vista de los
hallazgos del mismo. La tomografla convencional y otras pruebas más
engorrosas como la antigua pneumo—orbitograf la orbitaria entre
otras, han sido prácticamente abandonadaspor la pobre información
aportada, lo cruento de su realización y lo discutible de sus
resultados. Podemos decir que el gran avance del TC ha sido el
terminar definitivamente con las orbitotomías “a ciegas” de tiempos
pretéritos.
1.2 JUSTIFICACION DE ESTE TRABAJO
La reciente introducción de los equipos de TC de alta
resolución, con posibilidad de realizar cortes finos de hasta 1 mm
de espesor, tiempos de Scan o barrido cortos (1 sg.), y capacidad
mejorada de <contraste>, <magniticación> y <reconstrucción> de
imágenes, ha extendido el campo de aplicación de la TC. El
importante aumento de la <resolución espacial> que ha pasado de un
volumen de <voxel> de 69 mm cúbicos en 1972 a menos de 0.5 mm
3
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cúbicos en 1981, ha permitido explorar las pequeñas y complejas
estructuras orbitarias con mayor fiabilidad y, por tanto, con mayor
eficacia diagnóstica.
Estas características han convertido al radiólogo en un
verdadero Morfólogo, es decir, en un patólogo macroscopista, cuyo
material es únicamente la imagen. Así, el objetivo inicial clásico
del TC de estudio de masas orbitarias y causas de exoftalmos , ha
dado paso a un sinfín de otras indicaciones más sutiles como son el
estudio anatómico preciso, la biometría orbitaria, motilidad
ocular, etc; que varian ampliamente, según la disponibilidad de
equipo en cada institución hospitalaria.
Todas estas mejoras han transcendido de una manera radical, en
el tratamiento y posterior seguimiento de la patología orbitaria.
La precisa localización espacial y estadiaje prequirúrgico de las
lesiones orbitarias, condicionan no solo la indicación de la propia
cirugía, sino también, las vías de abordaje a seguir por el
cirujano, que podrá , en muchos casos, realizar técnicas más
conservadoras al conocer de antemano los limites precisos de la
lesión. Por esta razón, también es de gran valor en la elección de
la especialidad o especialidades quirúrgicas que deberán formar
parte del equipo quirúrgico óptimo para cada lesión. La Oncología
médica y la Radioterapia también han encontrado en el TC un
instrumento de gran ayuda, siendo posible elaborar planning
precisos, con dosis óptimas de radiación sobre el tumor. La
posibilidad de repetición en el tiempo, hace posible asimismo, el
mejor seguimiento de los enfermos y el estudio evolutivo tras el
tratamiento.
Por último, el TC también puede servir como gula para elección
del lugar de la biopsia operatoria o la punción aspiración con
aguja fina PAAF, cuando el acceso clínico directo pudiera ser
comprometido.
Por estas razones, hemos de prestar nuestra atención a los
métodos que hacen posible mejorar el diagnóstico, tratamiento y
pronóstico de estos enfermos, así como reducir su estancia media
hospitalaria de una manera drástica, eliminando también la práctica
4
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de otras procedimientos más cruentos y costosos.
En este trabajo se recoge la experiencia acunuladadurante más
de diez años de utilización del TC en la patología orbitaria, en el
periodo comprendido entre noviembre de 1978 a junio de 1990.
1.3 OBJETODELA TESIS
En base a lo anteriormente expuesto hemos querido analizar,
por un lado, la efectividad de la TC en la detección y diagnóstico
de lesiones oculares y orbitarias y, por otro, la capacidad de
caracterización de las mismas. A tal fin, hemos estudiado los
signos radiológicos de uso común, a partir de los cuales hemos
creado un modelo matemático de «predicción», mediante una
probabilidad matemática, de la naturaleza benigna o maligna de las
lesiones orbitarias y así ayudar a la toma de decisiones antes
totalmente empíricas. También hemos querido evaluar los cambios en
el seguimiento y manejo de los pacientes con patología orbitaria
derivados del estudio radiológico con TC.
Este trabajo esta especialmente dirigido a alcanzar los
siguientes puntos
1) Fiabilidad del TC en la <Detección y Localización> de las
lesiones oculares y orbitarias e importancia de los factores
técnicos.
2) Importancia de la TC en el manejo y seguimiento de los
pacientes con patología orbitaria.
3) Comparación ente la sensibilidad del TC con la de otros
métodos de imagen utilizados.
4) Fiabilidad del TC en la <Caracterización> de lesiones
oculares y orbitarias.
5) Análisis de las posibles relaciones entre la edad y la
semiología radiológica de las lesiones en TC con el fin de
delimitar los hallazgos característicos de los procesos benignos y
malignos.
6> Creación de un modelo matemático a partir de los datos
5
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recopilados en nuestra serie, para intentar predecir la naturaleza
y analizar la importancia de las distintas variables utilizadas en
dicho modelo.
7> Confección de unos <patrones radiológicos> útiles para la
clasificación de las patologías orbitarias más frecuentes.
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1.5 ABREVIATURAS Y SINONIMOS UTILIZADOS
AB Atenuación o Densitometria Basal (precontraste i.v>.
APC Atenuación o Densitometria postcontraste. realce
TC TC, Scanner, escaner (Computed Tomography. TC scan>.
Densidad Atenuación, Coeficiente de Atenuación
(E) Especificidad
ECO Ecograf la, Ultrasonograf la
(F) Fiabilidad, seguridad, (accurasy>
FN Falso Negativo
FP Falso Positivo
Gd—DTPA Gadolineo-Acido Pentaacético Dietilenamina Contraste
paramagnético utioizado en PM.
HRCT TC de Alta Resolución (Hight Resolution TC). con
resolución espacial de menos de 1 mm.
lo lodo
i.v. Intravenoso (contraste)
LOE(S) Lesión Ocupante de Espacio, Masa, Nódulo
NO Nervio Optico
Numero TC Coeficiente de atenuación, (CT number>,ROI
mAs miliamperio segundo.
MOE Musculatura Ocular Extrínseca
MPR Reconstrucción Multiplanar (Multiplanar Reconstructi
on) en planos sagital coronal etc
N~TC Número TC. representación numérica del coeficiente
de atenuación lineal en un Pixel despuésde la
conversión a la escala de Hounsfield
PAAF Punción Aspiración con Aguja Fina, biopsia
PC Ordenador Personal (Personal Computer)
Realce Incremento de la atenuación.
RS Resolución Espacial
PM Resonancia Magnética PM. RMN. (MR, MRI)
RX Radiografía,
RxC Radiología convencional
ROl Región Objeto de Interés, Densitometria
5 Especificidad
SNC Sistema Nervioso Central
TAC Tomograf la Axial Computarizada
TC Tomografia Computada, Tomograf la
computarizada, escaner
Tomodens itometria
US Ultrasonograf la, Ecograf la
VOS Vena oftálmica Superior
Voxel Volumen en el paciente representado por un pixel
VP Verdadero Positivo
VN Verdadero Negativo
VPN Valor Predictivo Negativo
VPP Valor Predictivo Positivo
<Palabra> Las palabras entre este corchetes representan
variables









11.1 ANTECEDENTES IILSTO1UCOS DE LA TC
Desde los trabajos iniciales del matemático J.Radon el año
1917 hasta la introducción de la ayuda del computador en el proceso
de datos a mediados de la década de los sesenta varios
investigadores como Cormack y Oldendorf han desarrollado la
reconstrucción matemática de imágenes a partir de proyecciones
(22,54,146,205)
En el año 1968 Sir Godf rey Hounsfield propuso a la Electrical
and Musical Industries Corporation (E.M.I.) de Inglaterra, la
posibilidad de emplear computadoras y determinados procedimientos
matemáticos para lograr la reconstrucción de una imagen seccional
del cuerpo humano, tras la obtención de miles de mediciones
precisas de la atenuación de los R.X. por el organismo, tomadas
desde múltiples ángulos. El Central Research Laboratory de EMI
accedió a desarrollar este proyecto, y HOUNSFIELD pronto comienza
sus experimentos en un laboratorio de Hayes (Inglaterra) (137,138).
La utilización clínica de la TC, se remonta a 1972, fecha en
la que se instalan aparatos en el Hospital Atkinson Morley en
Wimbledon (Reino Unido>, la Clínica Mayo en Manchester (USA) y en
el Hospital Nacional de Enfermedades Nerviosas en Queen Square
(Reino Unido> (138>. En esta fecha se estudió el primer paciente
con el equipo “MARK 1”, que exigía un tiempo de exposición de 44
minutos, por lo que solamente podía emplearse en el estudio de la
cabeza. En ese mismo año se presentaron los primeros resultados en
el congreso anual del Instituto Británico de Radiología, siendo
reconocida la TC como avance fundamental en Neuro—radiologia.
Rápidamente se puso de manifiesto como, además de las estructuras
cerebrales, era posible explorar las órbitas y su contenido con una
definición previamente no asequible con otros métodos de imagen.
Así la TC ha sido utilizada en el estudio de las lesiones
orbitarias por al menos 18 años. En los primeros artículos




resultados muy limitados dado que estos estudios se hicieron con
equipos de primera y segunda generación (EMI—Scan), de muy baja
resolución (Matriz de 160x160> y 7 segundos de tiempo de barrido o
scan (19,99>. En 1974 se instala el primer scanner de cuerpo entero
en la universidad de Georgetown (USA>. Los trabajos iniciales de
Baker, Gawler y Mosley en este año, fueron limitados pero
esperanzadores (17, 136, 193>.
Los estudios de Weber y Gyldensted en 1977; ampliaron y
difundieron en gran medida el valor del TC en la exploración
neuro-oftalmológica <114,286>, y antes de pasar diez años desde su
introducción clínica, se concedía a Godfrey Hounsfield el Premio
Novel de Medicina, en 1979 (4, 5, 84, 85>.
A partir de entonces, la técnica de la TC se desarrolló
rápidamente mejorando los equipos, reduciéndose progresivamente el
tiempo de exposición, el tiempo del procesado por el computador y
mejorando la calidad y resolución espacial de las imágenes
obtenidas, extendiéndose el campo de aplicación de la TC a todo el
organismo. Los trabajos de Lloyd en 1979; Berges en 1984 y Vignaud
y Forbes en 1985 confirmaron las expectativas puestas en el TC y
sentaron las bases e indicaciones de los métodos de imagen en la
exploración radiológica de la órbita tal y como hoy los conocemos
(28, 56, 88, 89, 114, 286).
El desarrollo ulterior de los equipos de TC de tercera y
cuarta generación ha permitido a distintos autores como Dubois,
Forbes, Swenson y Peyster desarrollar los campos de estudio e
indicaciones del TC en la patología orbitaria con excelentes
resultados, incluso en la patología del fascículo óptico (142, 214,
264, 273).
11.2 PRINCIPIOS DE LA TOMOGRAFIA COMPUTADA
La tomograf la asistida por computador, o tomograf la computada,
puede definirse como la técnica radiológica con la cual se logra la
reconstrucción bidimensional de un corte tomográfico realizada por
10
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la computadora a partir de múltiples medidas de atenuación de los
R.X. obtenidas en diferentes direcciones a través del plano en
estudio; esta basada por tanto en la medición y comparación de los
coeficientes de atenuación de las partes exploradas.
El coeficiente de atenuación es un valor que no depende solo
de la densidad del objeto <gramos/cc>, sino también del número
atómico (Az> o numero de electrones de los átomos que lo forman y
grosor de la estructura a estudiar.
En tomografia computada se utiliza un estrecho haz de
radiación, <radiación primaria), que atraviesa al sujeto según
diferentes direcciones, en el plano perpendicular —u oblicuo — al
eje del cuerpo ( tomografia “axial” > y posteriormente incide en un
sistema detector de respuesta proporcional, que mide la radiación
transmitida o atenuada, produciéndose directa o indirectamente una
señal eléctrica que es la expresión inversa de la atenuación que ha
sufrido el haz, o lo que es lo mismo, de la “densidad radiológica”
total del objeto explorado en la dirección en que fué atravesado
por la radiación.
El tubo emisor de R.X. “barre” (“scan”> con movimiento lineal
repetido a distintos ángulos, o movimiento circular, el plano en
estudio y durante este barrido el sistema detector realiza
múltiples medidas de intensidad transmitida, con lo que se obtiene
un “perfil” de la atenuación de los R.X. de la sección explorada,
en la dirección de dicho haz.
A partir de un solo perfil no es posible determinar la
situación de las estructuras que han absorbido la radiación dentro
de la sección explorada, pero ello es posible si se dispone de
muchos perfiles tomados según deferentes direcciones conocidas por
la computadora, permitiéndole realizar sobre una matriz ( ideal
de N x N elementos la reconstrucción de la sección explorada; es
decir, la distribución en dicha matriz de las estructuras
responsables de la atenuación de los R.X., asignándoles valores
correspondientes a sus coeficientes de atenuación lineal.
Los datos densitométricos adquiridos son almacenados en la
memoria magnética de la computadora tras la transformación
11
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analógico—digital y finalmente son procesadospor aquella mediante
un cálculo algebraico iterativo, o basado en la retro—proyección
con filtración, empleandoun algoritmo matemático determinado.
El resultado de la reconstrucción efectuada por la computadora
es un resultado numérico; esto es, asigna a cada elemento de la
matriz antes citada un número correspondiente a la atenuación
producida en el haz de R.X. por el elemento de la sección
explorada. Como esta tiene un cierto espesor, cada uno de estos
elementos recibe el nombre de vorel (volume element>, y como la
representación se hace en un solo plano, el correspondiente
elemento de la imagen <cuadradito de pequeñas dimensiones) recibe
el de pixel (picture element). A cada pixel se le asigna por
consiguiente el valor numérico de la atenuación media, producida
dentro del correspondiente voxel, que es un paralelepípedo cuya
base tiene las dimensiones del pixel y cuya altura es el espesor
del plano explorado.
En ‘FC se utiliza una escala arbitraria de unidades de densidad
radiológica, las unidades Hounsfield <ti!!) o numeras TC, en la cual
el cero corresponde a la densidad agua, el valor — 1000 a la del
aire, y el valor + 1000 a la del hueso compacto.
Ventalas de la TO
:
La ‘FC ha superado muchas de las limitaciones de
radiodiagnóstico convencional, pues en dicho método
1> Los R.X. solamente atraviesan el volumen de interés, en una
estrecha sección del paciente, y dada la forma de reconstrucción de
la imagen, se elimina el grave problema planteado por la
superposición en el radiodiagnóstico convencional.
2) Se utilizan pequeños detectores de respuesta proporcional,
mucho más sensibles que las sales de plata de la película
radiográfica, lo que en unión a un sistema de procesamiento de
datos, le confiere una elevada discriminación de densidad.
3> La estrecha colimación del haz de R.X. reduce drásticamente
la proporción de radiación dispersa y sus efectos, tanto sobre la
imagen como en cuanto a la dosis integral y gonadal que recibe el
paciente.
12
IMt-~¿YU JWj ,w ~ u
Limitaaioneu de la TC
:
La TC presenta unas limitaciones que dependen de factores
físicos inherentes al propio sistema TC o dependientes de la
composición del medio estudiado y a factores biológicos,
naturalmente dependientes de). paciente.
— Los factores físicos fundamentales, aparte de la limitada
resolución espacial de la imagen TC, se debe al efecto de “volumen
parcial” y al “moteado de fotopenia”, los cuales estudiaremos más
adelante, y a la producción de artefactos a consecuencia de
defectos del equipo o debidos al propio método de TC, cuando en la
sección explorada se encuentran próximas estructuras de muy
diferente coeficiente de atenuación, ya sean naturales
<hueso—encéfalo-hueso> o artificiales (metal—tejidos>.
Los artefactos debidos a estos factores físicos pueden
inanifestarse fundamentalmente en forma de anillo, lineas paralelas,
convergentes o en estrella (gran diferencia de coeficientes de
atenuación), o en forma de “neblina” (gran diferencia de
coeficiente de atenuación más efecto de volumen parcial>
— El factor biológico que condiciona la producción de
artefactos, en general en forma de lineas convergentes, es el
movimiento del paciente, sea controlable <movimiento voluntario,
respiración>, fisiológico independiente de la voluntad, o
voluntario—incontrolable ( niños, pacientes no colaboradores>. El
primero se elimina con inamovilidad y apnea; el último puede
controlarse recurriendo a sedantes o la anestesia.
En un estudio de estructura como la órbita, los artefactos más
frecuentes son los debidos al movimiento del paciente y del globo
ocular <movimientos de la mirada) y los debidos a la interfase
entre el esqueleto óseo y los tejidos blandos.
Todos los artefactos alteran la imagen observable, y en
general invalidan los valores de los coeficientes de atenuación en
las áreas en que aparecen.
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11.3 RESOLUCION DE LA TC:
a> Resolución de la densidad
:
La resolución de densidad en ‘FC, se refiere a la exactitud de
los coeficientes medios de atenuación calculados para cada voxel y
expresados en numero de ‘FC o en densidad de gris en el
correspondiente pixel. De cuanto hemos venido diciendo se deduce
que la TC posee una gran resolución de densidad, puesto que el
sistema permite distinguir pequeñas diferencias de densidad
radiológica. Téngase en cuenta que 1 U!! equivale a una variación
del 0.1 por 100 en el valor del coeficiente de absorción.
En cuanto se refiere a la imagen ‘FC observable, la resolución
de densidad es muy grande también, y pueden distinguirse entre si,
estructuras de densidad física muy similar, tales como la sustancia
blanca y gris del encéfalo o el liquido cefalorraquideo.
b> La resolución emnacial
Es la capacidad de un método de imagen para visualizar
pequeños detalles de relativamente gran contraste, 10 % o más, con
respecto a su <tondo> o estructuras adyacentes. Esta propiedad es
independiente del espesor de corte y parcialmente independiente del
<ruido> en la imagen. El tamaño del pixel y la geometría de haz de
rayos son las características que más condicionan la resolución
espacial de cada equipo <186>. La resolución espacial de la ‘FC es
indudablemente inferior a la del radiodiagnóstico convencional y
depende de muchos factores, tales como el tamaño de los detectores,
distancia entre lecturas, forma del filtro de convolución, y tamaño
del pixel o matriz.
La resolución de densidad (dependiente en gran medida del
moteado de fotopenia — ver mas adelante —> y resolución espacial
están relacionadas entre si, prácticamente en relación inversa, de
tal forma que si queremos ganar en resolución espacial aumentando
el numero de elementos de la matriz, aumenta proporcionalmente el




de densidad. Por ejemplo si se pasa de una matriz de 160 x 160 a
otra de 320 x 320 elementos, según Hounsfield el grano aumenta 2,8
veces (136>.
11.4 LA INSTALACION DELA TC
Pasesdel proceso:
En las modernas instalaciones de ‘FC, cuyo corazón es la
computadora, pueden distinguirse varias fases del proceso en las
que, juntamente con aquella, intervienen fundamentalmente otras
partes del equipo. Tales fases son las siguientes:
11.4.1 Prograaaai6n y reeslizacion de la ezploraai6n.
El sistema de programación está integrado por la consola del
operador interconectada con el generador de rayos X y sistema de
colección de datos, por una parte, y la computadorapor la otra. La
consola del operador permite programar la exploración,
seleccionando los parámetros técnicos del haz de R.X. y la
secuencia y espesor de los cortes a realizar, así como obtenerlos
seguidamente.
11.4.2.— Coleaci6n de datos densitométricos:
El sistema encargadode esta fase consta del soporte mecánico,
con el tubo y detectores, y la mesa de yacimiento del paciente. El
primero, denominado “gantry”, es un armazón vertical, pero
inclinable en un cierto ángulo a uno y otro lado de tal posición,
que tiene una abertura circular central por la que pasan la mesa y
el paciente. Alrededor de su eje virtual gira el tubo o el conjunto
tubo—detectores, según el sistema.
El tubo de R.X. emite un estrecho haz en abanico que tras
atravesar al paciente llega a los detectores, los cuales, directa
o indirectamente, producen una señal eléctrica que una vez
amplificada y tras una transformación anlógico—digital, es enviada
a la computadora y almacenada en su memoria magnética.
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La mesa de yacimiento está combinada con un sistema óptico
para el centrado del paciente.
11.4.3.— Reaonstruaai6ndensitométrias del plano de corte:
El corazón del equipo, que gobierna numerosos procesos y
realiza finalmente la reconstrucción del plano de estudiado es una
computadora provista de unidad de disco magnético de gran
capacidad. La computadora esta programada en su “hardware” para
realizar finalmente el proceso matemático de la reconstrucción,
pero además es bastante flexible en su “software”.
La computadora no solo puede reconstruir los cortes axiales u
oblicuos directamente explorados, sino también utilizar los datos
densitométricos adquiridos para reconstruir planos paralelos al eje
longitudinal del paciente, sean coronales, sagitales o
parasagitales, incluso planos oblicuos respecto dicho eje, aunque
con degradación de la calidad de la imagen reconstruida.
11.4.4.— Deaostraai6n y estudio del resultado:
Esta fase se realiza mediante la consola de diagnostico,
interconectada a través de la computadora con otros elementos del
sistema.
La demostración del resultado, para su estudio, puededarse de
dos formas: impresión sobre papel e imagen en escala de grises en
un monitor de televisión.
Mientras que el sistema TC discrimina generalmente hasta 2000
valores de densidad radiológica (VAT>, el ojo humano solo es capaz
de discriminar 16 o quizás 20 valores de gris, comprendidos los
extremos blanco y negro, circunstancia que parece impedir el
aprovechamiento de la gran discriminación de densidad de la TC. Sin
embargo en la consola de diagnóstico existen dispositivos
electrónicos que permiten variar la gama de densidades
representadas, es decir, la amplitud de ventana o “ventana” de
observación, así como el nivel de la ventana, y también realizar
algunas mediciones de densidad en áreas regulares e irregulares y,
en algunos equipos, obtener perfiles de densidad a través del corte
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explorado.
Es preciso aclarar estos dos últimos conceptos:
Se denomina“ventana” al rango de valores de densidad (números
TC o valores en U.H.> que se demuestranen la pantalla del monitor.
La imagen puede representarse con una ventana de 1.000, 500, 100,
etc.. .valores. El contraste de la imagen observable es tanto mayor
cuanto menor es la amplitud de ventana. En cualquier caso, los
valores de densidad superiores al valor máximo positivo de la
ventana se representarán en blanco, y los inferiores al valor más
bajo de la ventana, en negro.
El “nivel de ventana” o de observación, es el correspondiente
al número TC del centro de la ventana, es decir, del centro de la
escala de grises. Al variar el nivel se desplaza toda la ventana
hacia valores positivos o negativos.
Mediante la adecuadaelección de ventana y nivel, el radiólogo
manipula la imagen de forma que se sitúa en las mejores condiciones
posibles para observar lo que en cada momento interesa.
Además de la variación de ventana y nivel, tal como hemos
dicho anteriormente, la consola de diagnóstico permite demostrar
globalmente determinados valores de densidad y “medir” densidades
en áreas regulares (desde 1 pixel> e irregulares, utilizando un
cursor que puede llevarse a cualquier punto de la imagen.
Finalmente, todos los equipos de ‘FC permiten medir distancias,
ángulos, etc.
11.4.5.- Registro y archivo de datos:
Hemos dicho anteriormente que las computadoras utilizadas en
TC poseen una memoria magnética de disco de gran capacidad, lo que
permite almacenar los datos densitométricos correspondientes a
varias exploraciones, pero de todas formas aquella capacidad es
limitada, lo que obliga a archivar los datos correspondientes a los
distintos pacientes. Por otra parte, interesa disponer de imágenes
que puedan ser observadas en cualquier momento, sea con fines de
control de la evolución del proceso, docencia o investigación.
Existen dos formas de registro y archivo esencialmente
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diferentes: archivo con posibilidad de estudio retrospectivo en la
consola de diagnostico (cinta magnética, disco óptico láser1 disco
magnético flexible> y registro “final”<en papel o fotográfico>.
Numerosos autores, tales como Katz (146>, Boyd y Parker <38),
Villafana <286> y otros, han escrito los principios Básicos de la
tomografia asistida por computador desde el punto de vista de su
aplicación a la clínica humana.
En la figura 1, Presentamos un esquema simplificado de los
componentes de un equipo actual de ‘FC.
18
1 ,~ ,1j.ajMt-~ ‘14~4IS 4~,44~u
11.5 DENSJ7FOMETRIAEN TOMOGRAFIA COMPUTADA
11.5.1. BASES DE LA DENSflOMETRIA POR tC
La ‘FC, como medio de diagnóstico por la imagen, ha
revolucionado el Radiodiagnóstico, gracias a su posibilidad de
presentar una imagen seccional del organismo humano. Esto es
posible debido, en parte, a la capacidad de esta técnica para medir
“punto por punto” la atenuación de los R.X. en su sección
transversal del cuerpo humano. La imagen TC es realmente un “mapa”
de los valores de atenuación de los R.X. en dicha sección, y dado
que diversas estructuras normales y patológicas tienen diferentes
coeficientes de atenuación, en la imagen observable le
corresponderá un tono de gris determinado, lo que las hará visibles
y diferenciables entre si.
Este mapa de valores de atenuación de cada sección del cuerpo
de un paciente está almacenada en forma digital en la memoria del
ordenador, y es fácilmente accesible a través de los números de ‘FC
o U.H., para obtener información de valor diagnóstico. Este método
se denomina densitometria por ‘FC o TC cuantitativa. El principio
básico de la ‘FC, esto es, la atenuación de los R.X. por la materia
y la reconstrucción a partir de proyecciones, constituye la base de
la densitometria <135—138, 186)
11.5.2. PRECISION DE LA DENSITONETRIA POR TC
La imagen ‘FC se elabora a partir de los números de ‘FC o U.H.
correspondientes a cada pixel que, según hemos dicho en otro lugar,
son los valores medios de los coeficientes de atenuación en los
correspondientes voxels. En una ‘FC perfecta, el número de ‘FC
asignado a cada pixel representa exactamente el coeficiente de
atenuación tisular en el correspondiente voxel.
Como ya hemos visto anteriormente, en la práctica, las
instalaciones de ‘FC tienen diversas limitaciones, algunas de las
cuales ya hemos estudiado. Nos ocuparemos ahora de las que afectan
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más directamente a la densitometria por ‘FC que están representadas
por el <moteado de fotopenia> y el <efecto de volumen parcial>.
A) c Moteada de fotopenia >
En TC, el efecto del <moteado cuántico> que hemos estudiado
previamente se incrementa a causa del limitado número de fotones
que llegan a cada detector, circunstancias que dan origen al
llamado “moteado de fotopenia” que es causa de variaciones
estadísticas en el numero de ‘FC calculado en cada momento para cada
voxel y da lugar al “moteado” o “nido” de la imagen. Por ello, si
se estudia un medio homogéneo como pueden ser el agua o el cuerpo
vitreo, los números de TC de los pixels comprendidos en el medio
homogéneo no son iguales, como debería corresponder a un mismo
coeficiente de atenuación, sino que fluctúan alrededor de un valor
medio con una distribución gaussiana característica y por
consiguiente, solo si se estudia un área de interés que contenga un
número elevado de pixels, p.ej.: 25 pixels, se obtendrá un número
de ‘FC (media de todos los de los pixcís comprendidos en el área>
que reflejará en forma precisa el coeficiente de atenuación de los
R,X. en el correspondiente medio, con una desviación estándar
determinada, p.ej. el valor O para el agua. De esta forma se
elimina en gran medida el problema del moteado de fotopenia en
cuanto a la densitometria de áreas de tejido homogéneas, pero no en
lo que se refiere a la imagen observable, que se ve afectada por el
característico moteado <61, 125, 137, 186)
a> < Efecto de volumen parcial >
Se debe al hecho de que el contenido del voxel es representado
por un único número de TC en la imagen matricial o pixel. Esto
ocurre al estudiar medios no homogéneos, p.ej.: un medio homogéneo
en el que estén inmersas partículas o elementos de un material de
densidad ligeramente diferente a la de aquél, pueden ocurrir dos
posibilidades:
a) — Que el segundo tejido o material se componga de
partículas mayores que la resolución espacial del equipo de ‘FC
<voxel>. En este caso se “verá” la separación entre ambos
materiales, tanto mejor cuanto mayores sean las partículas o
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elementos del segundo material <p.ej.: Melanoma coroidéo sobre
cuerpo vitreo> y cuanto mayor sea la diferencia de densidades < 50
UH/0 UH).
El moteado de fotopenia tiene importancia aquí, pues si la
desviación estándar dependiente del moteado es igual o superior a
la diferencia de densidades entre ambos medios, su separación se ve
comprometida, pudiendo ocurrir que no se produzca, de forma que el
medio parezca homogéneo.
b> — Que el segundo material se componga de partículas menores
que la resolución espacial del equipo de ‘FC o que un elemento del
segundo material no ocupe totalmente el volumen de un voxel. En
estos casos ocurre el fenómeno de “efecto de volumen parcial” entre
ambos materiales, apareciendo el área correspondiente de la imagen
cual si fuera un material homogéneo puro como el agua.
El ruido o moteado por fotopenia puede disminuirse si se
aumenta la intensidad del haz de R.X., pero esta solución se
enfrenta con las limitaciones de tipo técnico y lleva consigo una
mayor dosis de radiación administrada al paciente, por lo que
habitualmente se llega a una solución de compromiso, aceptando un
determinado nivel de ruido o moteado.
En todos los estudios densitométricos con ‘FC están presentes
aquellos dos factores: <ruido por fotopenia> e <inhomogeneidad
física> en un sistema de dos o más componentes. Naturalmente
intervienen otros factores que pueden afectar a la precisión y
reproductibilidad de los estudios densitométricos con ‘FC, los
cuales dependen del diseño de la instalación y de la morfología y/o
fisiología del sistema que se estudia (54>.
11.5.3. LIMITACIONES DE LA DENSITOMETRIA POR TC
La capacidad de discriminación de la densidad mediante la ‘FC
se ve afectada negativamente por algunas circunstancias inherentes
al propio sistema TC, las cuales son causa de posibles errores en
la medición:
1. Errores por endurecimiento del haz de radiación:




emplearauna fuente de radiación monocromática, la atenuación de la
intensidad del haz a lo largo de cualquier trayectoria seria
realmente exponencial, lo que permitiría obtener un mapa preciso de
la distribución de los coeficientes de atenuación de las
estructuras existentes en la sección explorada; pero como los tubos
de R.X. utilizados en todos los equipos de ‘FC emiten radiación
policromática (fotones de muy diferentes energías: de 40 a 150
KeV>, el haz va endureciéndosea lo largo de su recorrido y resulta
que si se estudian los objetos de la misma composición, pero de
diferente espesor, se obtendrán un valor de densidad menor para el
objeto más grande a causa de la mayor energía media del haz de
radiación que lo atraviese <38,297>.
2. Errores por no uniformidad del campo:
Además del fenómeno de endurecimiento del haz, que afecta
negativamente a la precisión de la densitometria por ‘FC, algunos
factores técnicos pueden afectaría igualmente. Esto ocurre
especialmenteen algunos equipos de traslación—rotación de segunda
generación, y en otros de cuarta generación, en los que no existe
uniformidad de los números de ‘FC para objetos idénticos situados en
distintos lugares del plano de estudio. Estos errores ocurren en
unos equipos en mayor medida que en otros, y deben ser corregidos
mediante calibraciones especiales, si dichos equipos van a
utilizarse en estudios densitométricos, utilizando al efecto
fantomas especialmente diseñados para es fin. Este problema no se
presenta en varios equipos de tercera y cuarta generaciones, que
tienen una uniformidad de campo aceptable (155).
3. Errores por efecto de volumen parcial:
Este fenómeno, del que ya hemos hablado, puede ser causa de
error de interpretación pues no es error técnico. Ocurre cuando el
tamaño del objeto cuya densidad se mide es menor que el espesor del
plano de corte o cuando siendo de cualquier tamaño, el corte se
efectúa en los limites del objeto; también con objetos esféricos de
diámetro igual o ligeramente mayor que el espesor del plano de
corte, aunque estén perfectamente centrados en éste.
En todos los casos citados, en el espesor del plano de corte
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se comprende parte del medio no corresponde al coeficiente de
atenuación del objeto sino a un valor intermedio entre aquél y el
coeficiente de atenuación del medio circundante.
La corrección del efecto de volumen parcial es simple. Con
objetos suficientemente grandes basta con realizar los cortes en el
centro del objeto. Con objetos de pequeñas dimensiones es necesario
disminuir el espesor del plano de corte de forma que sea claramente
inferior al tamaño del objeto en estudio.
Las presunciones anteriormente expuestas se basan siempre en
que el perfil del haz de R.X. es uniforme en el plano perpendicular
a su dirección, es decir, que su intensidad sea igual en el todos
los puntos. Cuandono es así, como ocurre en algunos equipos ‘FC, en
los que la intensidad es máxima en el centro y disminuye
progresivamentehacia la periferia, se acentúael efecto de volumen
parcial y se hace más difícil la corrección (24, 136, 298>.
¡¡.5.4 ARTEFACTOS
Además de los “artefactos” inherentes a los principios físicos
en los que se basa la imagen por ‘FC expuestospreviamente «Moteado
por fotopenia>’, <Volumen parcial>, <Endurecimiento de haz de rayos
X>), existen otros tipos de artefacto de aparición frecuente en la
práctica diaria, que es necesario recordar. Los artefactos son
errores en la reconstrucción de las imágenes que producen una
importante degradación de la calidad de la imagen y errores en la
densitometria. Existen tres categorías según su origen
A> Artefactos por mal funcionamiento del equipo de ‘FC o de su
calibración <círculos o anillos y abanico>.
B> Artefactos por mala preparación o colaboración del enfermo.
C> Artefactos por mala utilización de factores técnicos o
posicionamiento del paciente (305,306).
¡¡.5.5 REPRODUCT¡VIDAODE LA DENSITOMETRIA POR TC
La reproductividad del procedimiento densitométrico es
necesaria especialmente para realizar medidas sucesivas en el
tiempo en el estudio del paciente. Seria de desear que las
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sucesivas medidas de densidad de un objeto control permanezcan
inalterables a lo largo del tiempo, pero generalmente no ocurre
así.
En efecto, existen muchos factores que afectan a la precisión
de la densitometria a corto plazo, y que hemos comentado
anteriormente. Otros factores que pueden afectar a la
reproducibilidad de las medidas a largo plazo, son el
envejecimiento del tubo de R.X., cambios en el software o en el
hardware de las computadorasy cambios en los detectores.
Mediante calibraciones periódicas frecuentes, empleandoaire
y fantomas de agua o de algún material sintético homogéneo,pueden
corregirse los efectos de envejecimiento del tubo y cambios en los
detectores, en cuanto se refiere a estudios densitométricos de los
tejidos blandos, aunque pueden ocurrir variaciones en el número de
‘FC dependientes del tamaño del paciente y su morfología, salvo en
instalaciones programadas para seleccionar distintos tamaños de
campo.
En muchas ocasiones puede asegurarse la reproductibilidad de
los estudios densitométricos mediante la inclusión en el estudio de
un estándar de referencia que puede ser interno o externo (38, ~
En muchos estudios no se precisa que la densidad media corresponda
al n~ de ‘FC absoluto del objeto de interés, sino que puede ser
suficiente un n2 de ‘FC relativo, referido a la diferencia de
densidades entre el objeto de interés y una estructura de
referencia, p.ej.. la diferencia de densidades entre hígado y bazo
en estudios de esteatosis hepática o hemocromatosis, o la
diferencia entre cerebro y liquido cefalorraquideo en los estudios
sobre edema cerebral. En los ejemplos citados no se miden
densidades absolutas, sino relativas, simplificando el problema de
la reproducibilidad densitométrica y también el de la precisión, ya
que se incluye un estándar interno de referencia, que en el primer
caso es el bazo y en el segundo es el liquido cefalorraquideo,
cuyas densidades se consideran constantes en sucesivas
exploraciones en los casos patológicos citados (47, 48, 103, 252>.




atómico <hueso) necesitan una mayor precisión ya que pequeñas
variaciones de energía del haz de rayos X pueden cambiar
significativamente el número TC. En tales estudios es necesario
incluir un estándar externo que contenga el mismo material de
elevado número atómico (47, 48, 103, 252>.
La duración del periodo de estudio es un factor que tiene gran
importancia en cuanto a la precisión y la reproducibilidad
densitométricas. Cuanto más largo es dicho periodo tanta mayor es
la necesidad de utilizar un estándar externo, a fin de compensar
los cambios debidos al envejecimiento del tubo que conduce a un
endurecimiento del haz, y cambios en los detectores
Otro factor a tener en cuenta en los estudios densitométricos
secuenciales es la precisión en el reposicionamiento del paciente,
en los que se efectúan cortes a determinados intervalos de tiempo
en el mismo nivel del paciente. Esto es fundamental cuando el
número TC cambia en un corto espacio, como ocurre en las vértebras
(hueso trabecular/hueso cortical> o en los nódulos pulmonares, y
menos critico en órganos en los que el cambio en número TC es menor
y más gradual (tumor/hígado>. El correspondiente efecto de volumen
parcial puede reducirse, como hemos dicho anteriormente,
disminuyendo el espesor del corte. Para efectuar cortes en la
posición previamente elegida se emplean medios de localización
sobre la radiografía digital o scout-view, que permiten una
precisión del orden de 1 a 1.5 milímetros.
¡¡.5.6 BASES BIOFíSICAS DEL REALCE DENSITOMETRICO.
Al igual que en radiodiagnóstico convencional, en el TC pronto
se utilizaron medios de contraste, para incrementar los
coeficientes de atenuación de estructuras normales o patológicos,
al objeto de lograr una mejor diferenciación de las mismas. Para
ese fin se utilizaron compuestos que contengan átomos de elevado
número atómico (fundamentalmente iodo), de forma que los órganos y
tejidos a los que accedan dichos medios de contraste verán
incrementados su coeficiente de atenuación y, consecuentemente, su
densidad en U.H. si se efectúa el estudio en ese momento. Dicho
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aumento de densidad se denomina “realce”, aunque en ocasiones se
emplea el concepto de “Captación de contraste”.
El realce puede definirse como el aumentode la densidad ‘FC de
un determinado órgano o tejido, y es por lo tanto igual a la
diferencia entre las lecturas de densidad obtenidas antes y después
de un medio de contraste.
En TC se recurre al realce densitométrico por medios de
contraste con varias finalidades:
1> Para demostrar la anatomía con más claridad,
diferenciándola de otras patologías inmediatas.
2> Para aumentar la posibilidad de detectar lesiones en
órganos y tejidos, al aumentar la diferencia de densidades entre la
lesión y el correspondiente órgano o tejido.
3> Ante hallazgos patológicos, para identificar la etiología
de la lesión, basándoseen el grado y tipo de cambio densitométrico
producido por el medio de contraste.
4> Para evaluar lesiones o anomalías vasculares y la perfusión
de los órganos.
¡¡.5.7 MEDIOS DE CONTRASTE INTRAVENOSOS
Para lograr el realce de densidad de los vasos sanguíneos y de
los órganos y tejidos vascularizados, vienen utilizándose los
medios de contraste yodados que se emplean en los estudios
urográficos y angiográficos convencionales.
Los citados medios de contraste yodados son las sales sódicas
y/o megluminica de los ácidos diatrizoico, iotalámico y metrizoico,
es decir, son diatrizoatos, iotalamatos y metrizoatos de sodio y/o
metilglucamina. Actualmente se han sintetizado contrastes yodados
no ionicos, de menos toxicidad potencial.
El medio de contraste intravenoso más empleado actualmente es
el diatriazoato, seguido del iotalamato y metrizoato. Todos son
compuestos monoméricos aromáticos triyodados: el ditriazoato y
metrizoato derivados del ácido diaminobenzoico, y el iotalamato del
ácido aminoisoftálico. Son solubles en agua, disociados en
solución, relativamente hipertónicos a las concentraciones
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empleadas, y viscosos. Su toxicidad es bien conocida, aunque poco
frecuente, y en todo caso su empleo está plenamente justificado en
radiodiagnóstico <44, 196).
FARMACOCINETICADE LOS MEDIOS DE CONTRASTE
Debido a que están altamente polarizados en solución, los
medios de contraste urográficos citados no penetran en las células
de los tejidos ni en las sanguíneas, ni tampoco se unen a las
membranas celulares. Por lo mismo, Tampoco atraviesan la barrera
lipidica hematoencefálica, pero como tienen un bajo peso molecular,
inferior a los 1000 daltons, pasan libremente a través de las
paredes de los capilares. Estas características de los medios de
contraste intravenosas explican su farmacocinética: tras su
inyección intravascular se difunden rápidamente a través de las
paredes capilares, ocupando el espacio intersticial de los órganos
y tejidos altamente vascularizados. El plasma sanguíneo y el
espacio intersticial rápidamente accesible constituyen el
“compartimento central”, del cual son eliminados mediante
excrección renal <filtración glomerular> al mismo tiempo que
acceden más lentamente a un “compartimento periférico” que
comprende el espacio intersticial de órganos como la piel y las
luces glandulares.
Se conf igura de este modo un modelo farmacocinético
bicompartimental, con un compartimento central y otro periférico,
y excrección desde el primero.
Para una mejor adaptación del modelo a las fases precoces que
siguen a la inyección del medio de contraste, pueden añadirse un
tercer compartimento, separado del espacio plasmático del espacio
intersticial rápidamente accesible, Resulta así un “modelo
tricompartimental”, con dos compartimentos centrales <plasma y
liquido intersticial rápidamente accesible) y otro periférico
(liquido intersticial menos accesible y luces glandulares>. La
excreción renal se efectúa directamente a partir de los dos
compartimentos centrales que a este efecto se comportan como uno
solo porque la permeabilidad capilar al medio de contraste es muy
elevada <50, 85>.
27
[. [¡mmii‘MDIII III II 1
CAPITULO III:
ANATOMIA DE LA ORBITA.
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mi INTRODUCCION
El conocimiento de la anatomía topográfica de la órbita es
imprescindible para entender satisfactoriamente la anatomía
seccional axial o coronal obtenida por ‘FC. La anatomía orbitaria ha
sido ampliamente revisada por muchos autores y ha sido descrita
brillantemente por Zonnebeld sobre imágenes de TC de alta
resolución (65, 172, 251, 274, 287, 305, 306>.
El objetivo de este capitulo es mostrar las imágenes reales
orbitarias por TC e indicar las estructuras anatómicas normalmente
reconocibles con esta técnica, así como la de los espacios
anatómicos utilizados por el autor, a la hora de clasificar y
compartimentalizar las distintas lesiones estudiadas. Esto tendrá
un claro interés práctico a la hora de valorar la extensión y
afectación de las estructuras orbitarias.
Las órbitas son dos fosas óseas del macizo cráneo facial,
especialmente modificadas para alojar a los órganos de la visión o
globos oculares. Su complejo contenido de estructuras
neurosensoriales, vasculares, musculares y secretoras ocupa un
volumen aproximado de 30 Cc, limitado anteriormente por los
párpados y rodeado por los senos paranasales, contenido
intracraneal y estructuras faciales profundas (92>. La Grasa
orbitaria tiene una misión de sostén o relleno, ocupandotodos los
espacios orbitários y permitiendo los desplazamientos de los
elementos móviles de la órbita. Esta grasa tiene una atenuación
típica de —80 Dli a — 110 Dli, frente a las 40 o 50 U!! del resto de
estructuras orbitarias, actuando así como un <contraste natural>
tanto de las estructuras normales como patológicas, lo que ha
convertido a la ‘FC en la modalidad diagnóstica de elección en la
exploración de la órbita.
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~.2 ESPACIOSANATOMICOSDELA ORBiTA
Bajo el punto de vista práctico, la órbita puede ser dividida
en varios compartimentos anatómicos, los cuales son utilizados
tanto por el cirujano para elegir la óptima vía de abordaje
quirúrgico, como por el radiólogo para intentar llegar al
diagnóstico e incluso a la caracterización tisular (176).
Estos espacios anatomo—quirúrgicos, representan “barreras”
naturales para muchosprocesospatológicos, que se mantienendentro
de los mismos durante mucho tiempo y han de abrirse por separado
por el cirujano. Se reconocen cuatro espacios o regiones anatómicas
orbitarias:
¡¡¡.2.1 ESPACIOS SUEPflIOSTICO Y PRESEPTAL.
El perióstio que cubre toda la superficie de las paredes
orbitarias recibe el nombre de periórbita o tascia orbitaria. Entre
este y las propias paredes de la órbita se sitúa el espacio
subperióstico. Normalmente, este es un espacio potencial no visible
en ‘FC, pero debido a las débiles inserciones que mantiene la
periórbita con el hueso, puede ser fácilmente disecada por
distintos procesos patológicos como hematomas o abscesos
“disecantes” fácilmente identificados en ‘FC . La periórbita se une
con la dura madre y con las vainas del nervio óptico a nivel del
apex orbitario, continuándose anteriormente con el periostio de los
huesos faciales. En la base de la órbita, la periórbita se funde
con el septum orbitario, tabique de tejido conectivo fibroso
situado entre el reborde orbitario y los platillos tarsales de
ambos párpados, cerrando de esta manera la base de la cavidad
orbitaria, separando los tejidos blandos anteriores y al saco
lacrimal, del resto de las estructuras orbitarias. Este septo es
visible en TC en los cortes axiales más altos y más bajos de la
órbita, observándose como una fina línea, posterior a la grasa
palpebral, que se extiende entre la apófisis orbitaria del frontal
y malar, el borde interno de la pared medial, por delante de la
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troclea del oblicuo superior y por detrás del saco lacrimal
inferiormente . Los tarsos o cartílagos palpebrales, se encuentran
fijados por sus extremos laterales mediante los ligamentos
palpebrales lateral y medial, también visibles en TC como bandas
finas de densidad partes blandas, tanto en cortes axiales como
coronales. Este septo orbitario define de esta manerados espacios
de importancia clínica práctica, fundamentalmente en los procesos
inflamtorios o celulitis, el espacio preseptal u órbita anterior y
el espacio retroseptal u órbita propiamente dicha.
111.2.2 ESPACIO PflIOPTXCO.
El nervio óptico o II nervio craneal es el nervio del sentido
de la vista, y se compone principalmente de axones o prolongaciones
centrales de las células de la capa ganglionar de la retina. Este
nervio corresponde a un fascículo de fibras, dentro del cerebro,
distinto a los otros nervios craneales debido a su desarrollo
embriológico y a su estructura. Procede de un divertículo de la
cara externa del prosencéfalo al igual que la retina. Este
fascículo goza de un soporte de neuroglia y unas vainas de
neurilema, y dispone de tres cubiertas prolongadas por las
consiguientes meninges cerebrales, existiendo por lo tanto un
espacio de liquido cefalorraquideo rodeando al fascículo óptico,
llamado espacio perióptico. Este espacio se encuentra en
continuidad con los espacios subaracnoideos de las cisternas de la
base del cráneo, pudiendo ser demostrado por ‘FC—cisternografla y
normalmente en casos patológicos como Pseudotumor cerebri y otros
<60, 95, 143, 206>.
111.2.3 ESPACIO DE TENON O EPISCLERAL.
La cápsula de Tenon o Tascia .Bulbi es una membrana
fibroelástica que envuelve al globo ocular en sus tres cuartas
partes, desde el nervio óptico hasta el limbo esclerocorneal, donde
se fija a la esclerótica, separando el globo de la grasa orbitaria
retrobulbar. Entre la esclerótica y la Fascia de ‘Fenon existe un
espacio potencialmente disecable, el espacio de Tenon o
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epiescleral, ocupado normalmente por un tejido conectivo areolar
laxo, que mantiene débilmente unidas ambas estructuras. La cápsula
se continua con las fascias de los músculos extrínsecos y aletas
ligamentosas del ojo, delimitando el compartimento precapsular
(párpados, septum, conjuntiva, globo ocular y aparato lacrimal) y
el compartimento retrocapsular (músculos, vasos, nervios y grasa
retroocular>. Los tendones de los músculos extrínsecos atraviesan
esta cápsula para insertarse en la esclera. Este espacio solo es
visible en procesos patológicos, fundamentalmente infamatorios
<seudotumor, endoftalmitis), cuyas colecciones disecan la fascia
bulbi, apareciendo en la ‘FC como una semiluna posterior al globo
ocular (31, 120>.
111.2.4 ESPACIO CENTRAL O INTRACONAL.
Esta limitado por los músculos rectas y los septos o tabiques
elásticos o conjuntivos intermusculares existentes entre ellos;
contiene al nervio óptico, grasa retrobulbar y vasos y nervios
orbitarios.
111.2.5 ESPACIO EXTRACONALO PHRIFHRICO.
Situado por fuera del cono muscular central y por dentro de la
periórbita. Contiene a la glándula lacrimal, la grasa extraconal y
nervios frontal y lacrimal.
En realidad, estos dos últimos espacios, son estructuralmente
muy complejos y están subdivididos por múltiples finos septos de
tejido fibroelástico de disposición radial, que se unen tanto al
perimisio de los músculos como a la propia periórbita, configurando
un «retículo» que subdivide a la grasa orbitaria en pequeños
compartimentos de distintos tamaños llamados lóbulos y lobulillos,
no visibles en ‘FC.
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m.3. ANATOMIA TOPOGRAFICAY RADIOLOGICA DE LA
ORBiTA
¡¡1.3.1 ESQUELETOOSlO ORBITARIO: CAVIDAD ORBITARIA
Las órbitas son dos cavidades situadas en el macizo
cráneo—facial a ambos lados del etmoides, cuya forma ha sido
clásicamente comparada con la de una pirámide cuadrangular, de base
anterior y vértice dirigido posteriomedialmentre, formando los ejes
de ambas pirámides entre si un ángulo de 402 a SOQ . Las órbitas
infantiles tienen una orientación más hacia afuera, llegando
incluso a ángulos de 1102; además, la distancia interorbitaria es
mas reducida y los senos paranasales menores, terminando su
desarrollo entre los 7 años y la pubertad <231>.
La base orbitaria es abierta y de forma cuadrangular, estando
delimitada por un engrosamiento óseo llamado anillo o reborde
orbitario. La zona más ancha de la órbita se encuentra a 1 o 1.5 cm
de este reborde. El vértice o apex esta formado por el canal óptico
y la fisura orbitaria superior.
La órbita esta formada por siete huesos :frontal, esfenoides,
malar, palatino, etmoides, lacrimal y maxilar superior.
PAREDESORBITARIAS
El plano coronal valora perfectamente las paredes y hendiduras
orbitarias, siendo imprescindible en los casos de sospecha de
afectación del techo y suelo orbitario, difíciles de interpretar
solo con los planos axiales, mejor adaptados sin embargo a la
anatomía del canal óptico.
A. Pared medial o nasal
Es la pared mas delgada de la órbita , siendo prácticamente
paralela al plano sagital. Separa las celdas del seno etmoidal y
esfenoidal de la órbita y esta constituida por la apófisis
ascendente del maxilar, el hueso lacrimal o unguis,la lámina
papiracea del etmoides y la cara lateral del cuerpo del esfenoides.
En esta pared podemos observar el canal lacrimo-nasal delimitado
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por las crestas lacrimales anterior y posterior, y los orificios
etmoidales anterior y posterior, visibles en TC como pequeñas
escotaduras en la lamina papiracea tanto en axial como en coronal.
E. Pared externa o lateral
Es la más fuerte y gruesa de la órbita. Forma un angulo de 450
con el plano medio sagital y separa el contenido orbitario de la
fosa temporal . Esta pared esta formada por el hueso malar, el ala
mayor del esfenoides y parte del frontal.
Las dos cisuras más importantes están presentes en esta pared.
La Hendidura orbitaria superior es una fisura entre las alas mayor
y menor del esfenoides. Comunica la órbita con la fosa cerebral
media y esta separada del canal óptico por un fino tabique, de
difícil visualización en los cortes axiales por TC. La propia
hendidura se observa como una solución de continuidad del hueso de
la pared latera). de la órbita en la zona del apex.
Los pares craneales III, IV y VI, la rama oftálmica del
trigénimo o Vi y fibras nerviosas simpáticas acompañan a la vena
oftálmica superior en su salida de la órbita a través de esta
hendidura hasta la fosa cerebral media, desembocando esta última en
el seno cavernoso.
La Hendidura orbitaria inferior o esfenoma¿xilar comunica a la
órbita con la 1osa temporal, infratemporal y pterigopalatina. Se
sitúa en la parte posteroexterna de la órbita, entre el ala mayor
del esfenoides y cara superior del maxilar superior. A su través
pasan los vasos y nervio infraorbitarios , la rama cigomática del
nervio maxilar, además de la vena oftálmica inferior que se unirá
al plexo venoso pterigoideo. En esta hendidura se inserta el
músculo orbitario de Millíer, formado por fibras lisas y encargado
de mantener el tono de la grasa orbitaria, visible en los cortes
axiales de TC. La fosa pterigopalatina presenta una atenuación
principalmente grasa por lo que es relativamente fácil en ‘FC axial
o coronal detectar su infiltración <37,59>.
C. Pared inferior o Suelo orbitario
Esta formado fundamentalmente por la cara superior del maxilar
superior y también por el hueso malar y la apósifis orbitaria del
34
.1 lEElil lElilí! III. ¡Lb 1
1 ~ ~1a N
palatino. La arteria y nervio infraorbitarios lo surcan, desde la
hendidura esfenomaxilar, a través del canal infraorbitario,
escavado en el propio suelo, aflorando posteriormente a nivel del
orifio infraorbitario. El suelo orbitario tiene un espesor que
varia entre 0.5 y 1 mm, siendo necesarios cortes coronales o
parasagitales para su visualización mediante ‘FC.
D. Pared superior o Techo orbitario
Esta constituido por la bóveda orbitaria del frontal y el ala
menor del esfenoides. Separa la órbita de la fosa cerebral anterior
y del seno frontal anteriormente. En su parte antero—externa se
sitúa la fosa lacrimal que aloja a la glándula del mismo nombre.
Medialmente se sitúa una pequeña fosa, la fosa troclear, que sirve
de inserción a la polea cartilaginosa del oblicuo mayor, a unos 4
mm detrás del reborde orbitario.
En la porción posterior del techo de la órbita, en el apex o
vértice orbitario, un pequeño tabique óseo que se proyecta inferior
y medialmente desde el ala menor del esfenoides forma el Agujero o
Canal 6ptico. Este canal comunica el endocraneo con la órbita,
penetrando a su través el faciculo óptico con sus envolturas
meníngeas y la arteria oftálmica <inferiormente>. Su eje se dirige
anterior, lateral e inferiormente y forma un angulo de 372 con el
plano sagital y de aproximadamente de — 300 con la línea—base de
Reid, ángulo con el que es preciso explorar dicho canal en el plano
axial mediante TC. Tiene 10 a 12 mmde largo y 4.5 a 6 mm de ancho.
El extremo intracraneal tiene forma oval, con un eje mayor




Siete músculos estriados voluntarios, incluidos los cuatro
rectos y los dos oblicuos, controlan los movimientos del globo
ocular. Los cuatro músculos reatos ( superior, inferior, latera). y
medial > forman el Cono orbitario o cono muscular, cuya base
estaría formada por la cara posterior del propio globo ocular y
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cuyo vértice se situaría a nivel del apex. A este nivel el origen
tendinoso de los músculos rectos forma el anillo de Zinn, que rodea
al canal óptico y la parte mas medial de la hendidura esfenoidal,
fundiéndose con la dura madre del fascículo óptico y la propia
periórbita. El recto superior es el más largo, aproximadamente de
40 mm, y se sitúa junto con el recto inferior en el plano sagital.
El recto medial es el de mayor diámetro y se sitúa con el recto
latera). en el plano axial.
El músculo oblicuo superior es el más delgado de los seis.
Discurre desde su origen justo por encima del anillo de Zinn, por
la arista supero—interno orbitaria hasta alcanzar la troclea, desde
donde su tendón de inserción se refleja en un ángulo agudo hasta
alcanzar la esclera posterolateralmente, tras pasar bajo el recto
superior. La TC valora conjuntamente el tendón de reflexión y la
propia tróclea tanto en el plano axial como el coronal.
El músculo oblicuo inferior tiene 3.5 cm de longitud. Se
inserta en el maxilar superior próximo a la cresta lacrimal
posterior y sigue una dirección oblicua hacia arriba y hacia fuera
en el plano coronal, cruzando bajo el recto inferior, para ir a
insertarse a la porción inferomedial del globo. Este es el plano
ideal para su estudio en ‘FC dado que en el plano axial únicamente
se identifica como un abultamiento latero—posterior en la parte más
baja del globo ocular.
El músculo elevador del parpado superior tiene su origen en el
anillo de Zinn, discurre bajo el techo óseo de la órbita, paralelo
al recto superior, insertándose el tarso superior. La ‘FC solo es
capaz de individualizarlo del recto superior en los planos
coronales más anteriores, donde divergen hacia sus inserciones
respectivas.
El músculo orbitario de ¡Miller es una lámina de músculo liso
inervado por fibras simpáticas que se sitúa en la hendidura
esfenomaxilar y que forma parte de la periórbita, cuya finalidad es
la de mantener el tono de la grasa orbitaria.
E. GLOBOOCULAR
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volumen de unos 7 cc. ocupando de esta manera un tercio o menos del
volumen orbitario (92,1 74). La unión de sus tres capas: la
esclerótica, coroides y la retina, forman una pared de unas 2 mm,
que se realza en el ‘FC con la inyección de contraste i.v. debido a
la abundancia de vasos coroideos.
Podemos delimitar tres espacios virtuales <potenciales> que
pueden acumular fluidos entre las cubiertas del ojo: 1) el espacio
hialoideo posterior, entre la membrana hialoidea posterior y la
retina . 2> el espacio subretiniano, entre la retina sensorial y
epitelio pigmentario de la retina, y 3), el espacio supracoroideo
entre la coroides y la esclera. Estos espacios condicionan así, los
denominados desprendimientos de hialoides posterior, de retina y de
coroides respectivamente, valorables en TC solo ocasionalmente
(170, 171>.
EL cristalino divide al globo ocular en cámara anterior y
cámara posterior o cuerpo vitreo. Tiene forma de lente biconvexa de
4 a 5 mmde ancho y 1 cm de diámetro máximo, con valores de 80 a 90
VR en la TC, contrastándose muy bien entre el humor acuoso de la
cama anterior y el humor vitreo del cuerpo vitreo, cuyo
densitometria se aproxima a la del agua 0—20 tI!! no alterándose tras
la inyección de contraste i.v.. El cuerpo vitreo ocupa el espacio
entre el cristalino y la retina aproximadamente de unos 4 cc.
siendo su contenido agua en un 99 %. El plano axial ecuatorial es
el que mejor valora la relación entre las cámaras de ojo y el
propio cristalino.
C. FASCíCULO OPTICO
Dentro del cono muscular se sitúa el Nervio óptico <NO> como
un eje central que lo recorre desde el canal óptico, hasta la parte
posterior del globo. Conecta la retina con el quiasma óptico en la
fosa cerebral media, siendo sus dimensiones de 4.5 a 5 cm de
longitud y 3 a 5 mmde calibre. Posee cuatro porciones : la porción
intracerebral (6—9 mm), la porción intracanalicular (4-9 mm> , la
porción intraorbitaria o intraconal (25-30 mm> y la porción
intraocular (1 mm>. La porción intraorbitaria es algo redundante y
tiene un curso ligeramente ondulante en forma de “5”, lo que
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condicionará problemas técnicos a la hora de obtener buenas
imágenesdel mismo, dependiendoesto en gran medida del espesorde
corte y dirección de la mirada <281). La porción intracraneal y el
quiasma pueden ser identificados no sin dificultad en la cisterna
supraquiasmática mediante la TC
D. NERVIOS PERIFERICOS
Los nervios periféricos o pares craneales motor ocular común
<III>, motor ocular externo (VI>, rama oftálmica del trigémino
<V—1>, y el nervio patético (IV>, proceden del tronco cerebral, y
tras atravesar el seno cavernoso <en el espesor de su pared>, se
introducen en la órbita a través de la hendidura orbitaria
superior. Los pares craneales III, VI y rama nasociliar lo hacen a
su vez por dentro del anillo de Zinn . El III par inerva toda la
musculatura extrínseca del ojo, salvo al oblicuo superior y al
recto externo, inervados por el IV y VI pares respectivamente.
La inervaci6n sensitiva de la órbita corre a cargo del nervio
oftálmico y el nervio maxilar superior. El nervio oftálmico se
divide en el seno cavernoso en sus tres ramas terminales: el nervio
frontal, nasal y lacrimal. Los nervios frontal y lacrimal son
extraconales y ocupan el techo de la órbita, siendo vistos
ocasionalmente en cortes coronales en la TC. El primero se sitúa
por encima del músculo elevador del párpado, dividiéndose
distalmente en los nervios supratroclear y supraorbitario. EL
segundo acompaña a la arteria lacrimal por encima del borde
superior del recto externo, hasta dar sus ramas a la glándula
lacrimal, párpado superior y conjuntiva. El nervio nasal es
intraconal y sigue un trayecto similar a la arteria oftálmica, para
llegar por detrás y por debajo de la polea o troclea del oblicuo
superior, donde da sus ramas etmoidal anterior e infratroclear. Los
nervios ciliares largos son colaterales de este nervio. La
hendidura esfenomaxilar contiene al nervio maxilar superior <V—2)
que inerva la parte inferior de la órbita a través del ramo
orbitario y el nervio infraorbitario. Todos estos nervios son muy
raramente visibles, siendo el nervio frontal el más constantemente
visualizado (46%> <287>.
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E. SISTEMA ARTERIAL
Arteria Oftálmica <AO). Es una rama de la arteria carótida
interna supraclinoidea. Se origina a nivel de las apófisis
clinoides anteriores y acompañaal nervio óptico a su paso por el
canal óptico, ocupando una posición inferolateral al NO y envuelta
en su sistema de cubiertas meningeas. Ya dentro de la órbita se
sitúa inicialmente en su flanco externo, para inmediatamente
cruzarlo por encima y colocarse medial al NO, donde es visible en
el 86 % de los estudios <287). Posteriormente sigue un curso
paralelo a la pared interna hasta alcanzar la troclea, donde se
divide en sus dos ramas terminales, frontal y nasal, para
anastomosarsefinalmente con la arteria angular.
Las ramas colaterales más importantes son las arterias
ciliares que irrigan las paredesdel ojo, la arteria central de la
retina, la arteria lacrimal que discurre por el intersticio entre
los músculos recto superior y recto externo hasta alcanzar la
glándula de su mismo nombre, la arteria supraorbitaria que se
anastomosa con la arteria frontal, rama de la carótida externa y
las arterias etmoidales anterior y posterior, las cuales irrigan
las celdas etmoidales y las fosas nasales.
La arteria infraorbitaria, rama terminal de la maxilar
interna, contribuye a la irrigación de los músculos recto inferior
y oblicuo menor.
1. SISTEMA VENOSO
Las venas oftálmicas superior e inferior son los colectores
mas importantes de la órbita. La vena oftálmica superior <VOS)
tiene su origen en la confluencia de las venas angular y frontal en
al raíz nasal, donde rodea a la tróclea del músculo oblicuo
superior y discurre lateralmente a lo largo del borde superior del
cono muscular (primera porción>, introduciéndose después en el
mismo, situándose bajo la superficie del vientre muscular del recto
superior, siguiendo una trayectoria oblicua tipica hacia la
hendidura orbitaria superior <segunda porción>. Esta porción es
visible en ‘FC en los cortes axiales inmediatamente inferiores al
resto superior hasta el 100 % de los estudios. A este nivel recibe
39
[III
u 1 II 1 u ,uILISIM.lÉ d.UuIH III.. u • u¡141.1.dui.. . ..uuu. u.
las venas etmoidales, lacrimal, musculares y vorticosas.
Posteriormente se extiende posteromedialmentea lo largo del borde
lateral de recto superior hasta llegar a la hendidura superior
<tercera porción>. Al llegar al apex, se une a la vena oftálmica
inferior y a la media, alcanzando el seno cavernoso a través de la
hendidura oftálmica superior, por fuera del anillo de Zinn (65>.
La vena oftálmica interior se origina como un plexo en el
suelo de la órbita, pudiendo desembocar directa o indirectamente en
el seno cavernoso. Se anastomosa con el plexo pterigoideo a través
del la hendidura esfenomaxilar y con la VOS a través de colaterales
mediales y laterales.
G. APARATO LACRIMAL
Del aparato lacrimal podemosdestacar dos partes La glándula
lacrimal y las vías lacrimales : saco lacrimal y conducto
lacrimonasal. Quizás el plano coronal sea el óptimo para su
valoración conjunta, aunque el axial también aporta una información
anatómica valida.
Las glándulas lacrimales son estructuras lobuladas bien
definidas de atenuación partes blandas en ‘FC. Ocupan una posición
extraconal y postseptal, situándose en el anulo supero externo de
la órbita (fosa lacrimal del frontal> por encima y lateralmente al
globo ocular, en contacto intimo con el recto lateral. Tiene unas
medidas aproximadas de 2a mmpor 12 mm por 5 mmy estando dividida
por la prolongación lateral del tendón del músculo elevador del
párpado, existiendo por lo tanto dos porciones : la orbitario y la
palpebral , siendo este último el más pequeño y de posición más
inferior.
El saco lacrimal es el extremo superior dilatado del conducto
lacrimal, ocupa la fosa lacrimonasal, situada entre el hueso
lacrimal y la apófisis frontal del maxilar, que forman las crestas
lacrimales posterior y anterior respectivamente. Es de forma oval
y mide 12 a 15 mmde longitud. Tiene una zona bulbosa superior o
fundus, y un cuerpo que se adelgaza inferiormente hasta formar el
conducto nasolacrimal. Este último tiene unos 18 mm de longitud y
se extiende desde la parte inferior del saco lacrimal hasta el
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meato nasal inferior, bajo el cornete nasal inferior. En TO se
puede observar liquido o aire en el conducto lacrinasal, siendo el
plano coronal el más apropiado para su exploración (251).
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IV.1 PACIENTES
Los pacientes de este estudio fueron obtenidos de un conjunto
de más de 897 estudios de CT realizados en el servicio de
Radiodiagnóstico del Hospital Universitario de San Carlos de Madrid
durante el periodo comprendido entre Noviembre de 1978 a Junio de
1990. El presente trabajo se basa en los hallazgos de 697 estudios
de ‘FC realizados en 553 pacientes con patología orbitaria.
La edad de los pacientes ha variado desde recién nacidos de
pocos días de edad, a pacientes de 87 años, con una media de 43.1
años. La distribución por sexos correspondió a 297 hembras y 256
varones. Los servicios solicitantes de ‘FC orbitario fueron muy
variados <Tabla 4.1>, contabilizándose hasta 18 servicios
diferentes, de dentro y fuera de nuestro hospital. El servicio de
oftalmología realizó el 45 % de las peticiones, seguido de los
servicios de Pediatría y Neurología.
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IV.2 MATERIAL DE EXPLORACION. EQUIPOS DE TC.
EQUIPOS DE TOMOORAPIACOMPUTADA
En nuestro estudio hemos empleado una instalación de
tomografia computada General Electric CT/T 7800, modificada en
diciembre de 1981 al tipo GE CT/T 8800. los primeros 125 pacientes
fueron explorados con el equipo GE CT/T 7800, y los 417 restantes
con el equipo GE C’F/T 8800, estos últimos a partir de enero de
1982. En 21 casos el estudio se realizó fuera de nuestro servicio.
Ambos equipos son tercera generación, es decir , del tipo
rotación-rotación, que tiene como tubo generador de 600 mA y 120
Kv, con ánodo rotatorio y haz de rayos pulsado discontinuo, de
hasta 50 pulsos/segundo. En resumen, se dispone de las siguientes
posibilidades:
Tabla 4.2 CARACTERISTXCASDE LOS EQUIPOS GE/T 7800 Y 8800
Modalidad de giro Duración (sg> Vistas (proyecciones>
A — Rápida 5.76 288
B — Lenta <media> 6,94 342 (solo 8800)
C — Lenta 11,52 576
Espesor del haz de radiación: 1.5 ; 5.0 ó 10.0 milímetros.
Tipo de detectores: cámaras de ionización de xenón, separadas
por pequeñas placas de wolframio. < Tensión: 500 Voltios).
Separación angular de los detectores: 0.100 en el 7800 ó
de 0.060 en el 8800, lo que implica mayor resolución
espacial.
Número de detectores efectivos : 289 (7800) y 511 (8800>
Número de detectores de referencia : 12 en ambos equipos
Número de lecturas : 166.464 <7800) y 294.336 (8800)
En cada lectura, la ionización producida por la radiación hace
conductor al xenón, de manera que cada detector deja pasar una
corriente cuya intensidad es proporcional a la intensidad de la
radiación que se ha recibido. Esta corriente es amplificada y, tras
una transformación analógico—digital, almacenada en la memoria
magnética de la computadora.
La reconstrucción de los distintos planos puede realizarse
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sobre una matriz de 160 x 160 6 de 320 x 320 pixels ( 25.600 ó
102.400 pixcís totales, respectivamente ), siendo el tamaño del
pixel de 0.8 x 0.8 mm, cuando seleccionamos la cabeza como campo a
explorar.
PROGRAMADE ANALISIS DBNSITOMETRICO
Hemos utilizado el programa estándar de los equipos GENERAL
ELECTRIC CT/T, que permiten efectuar estudios densitométricos de
las áreas de interés, que pueden ser determinadas, mediante el
cursor, sobre cualquier zona o área de la imagen. El resultado
numérico obtenido de dicho análisis, corresponde a la media del
conjunto valores de los pixeles comprendidosen el área de interés.
PROGRAMADE RECONSTRUCCXONNULTIPLANO
Hemosempleadoel programaestándar<ARRANGE> suministrado por
General Electric, el cual permite obtener planos sagitales,
parasagitales, coronales y oblicuos en cualquier posición del
espacio, a partir de los planos axiales explorados previamente.
OTRASEXPLORACIONESRADIOLOGICAS
Además de los estudios de ‘FC, se recopiló información directa
o indirecta, a partir de informes escritos, de otros estudios
radiológicos disponibles, incluyendo 541 radiografías simples, 19
tomograf las convencionales, 52 ecograf las, 54 arteriografías y 12
flebografias orbitarias.
MATERIAL AUXILIAR
En la elaboración de la base de datos, procesado del texto,
creación de tablas, gráficas, diagramas y análisis estadístico
hemos utilizado un ordenador personal INVES-<PC-640) compatible, de
40 Megabits de capacidad y un ordenador HP Vectra RS con disco duro
de 155 MB, utilizando siguiente material de software:
BASE DE DATOS: DBase III PLUS y OPEN ACCESS II.
PROGRAMASDE ESTADIS’FICA: IBM SPSS-PC+ y SIGMA.
GRAFICOS: HPG. Harvard Graphics
PROCESADORDE TEXTO: Wordperfect
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V.1 SELECCION DE CASOS
En primer lugar recopilamos todos los casos de TC de órbita
realizados en el servicio. Del número inicial de pacientes
accesibles preseleccionados antes de su tabulación (Población de
estudio) (n=897>, hemos excluido de nuestra a 155 casos
correspondientes a patología traumática, dado el poco interés en el
diagnóstico diferencial con respecto a la patología no traumática.
También han sido excluidos 45 enfermos cuyas historias clínicas
estaban incompletas o ante la falta de un diagnóstico clínico
preciso y fiable o de diagnóstico anatomopatológico concluyente.
De esta manera y sin más criterio de selección, hemos
analizado los datos de cerca de 697 estudios de ‘FC de la órbita
correspondientes a 553 pacientes <Muestra), presentándose casos en
los que un mismo enfermo ha sido explorado hasta seis veces en
estos 11 años.
De los 553 pacientes, 441 presentaban anomalías detectables
mediante TC y 112 fueron catalogados como normales.
Los criterios de selecci6n de los casos a incluir en el
análisis estadístico <Regresión Logística) de este trabajo se
hicieron únicamente en base a la existencia en el estudio de TC de
una <lesión ocupante de espacio> (LOE> definida y tabulable, que
afectara a la órbita o globo ocular. Se excluyeron dismorfias o
variantes anatómicas. También hemos excluido LOES de origen
traumático como hematomas o áreas de edema.
V.2 RECOGIDADEDATOS
Los datos clínicos de cada paciente fueron obtenidos de sus
historias clínicas tanto del archivo central del hospital, como de
los archivos particular de cada Departamento, fundamentalmente del
archivo de la Sección de Órbita del servicio de Oftalmología. Los
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datos radiol6gicos se obtuvieron de los propios estudios de TC que
se obtuvieron del Archivo de Casos Interesantes (A.C.I.) del
servicio de Radiodiagnóstico y los informes escritos del Archivo de
Informes de Scanner de este mismo servicio. También utilizamos la
red informática del Hospital, con acceso directo <por pantalla> a
las historias clínicas. Nosotros analizamos y tabulamos la
información semiológica de las imágenes de CT tanto
retrospectivamente como prospeetivamente a partir de la formulación
de este trabajo. Estos datos fueron codificados como 46 variables
<10 de la historia y examen físico, 36 de las imágenes del TC).
Inicialmente elaboramos un cuestionario o fichero de 46 variables
(Tabla 5.1), que se han complimentado en su totalidad, directamente
sobre la pantalla de un ordenador personal.
El análisis de las imágenes de CT incluyó genéricamente de los
siguientes apartados :<a> Detección de la lesión, (b> Tamaño, <c>
Forma, (d) Bordes/contorno, <e> Densidad o Atenuación, <f>
presencia de calcio, (g> Realce, (h> Estructura o arquitectura
interna <textura>, (i> Afectación ósea, <j> Afectación uni o
bilateral, e C><> Localización y (1> Extensión de las lesiones.
En la definición de las variables y categorías de semiología
radiol6gica <Apartado VI) hemos utilizado los criterios clásicos
generalmente aceptados. En el caso de los patrones de afectación
ósea hemos simplificado los de Greenficíd, dado que el hueso
orbitario es predominantemente cortical <compacto y fino>.
La lectura de las diferentes técnicas radiol6gicas (Apartado
II), se hizo por distintos especialistas de manera independiente.
y se tabularon en tres categorías: <N) Normal, <P) positiva o
anormal <sinusitis, aumento de la densidad difuso> y CC)
Diagnóstica o compatible con el resultado final. (afectación ósea
franca, calcificaciones, flebolitos, etc. >.
La variable <Cambio de manejo> la hemos definido como
aquellos casos en las que hubo un cambio significativo en el
tratamiento médico o quirúrgico del paciente, incluyendo cambios en
el diagnóstico, localización, extensión o en la presencia de tumor
residual y recidivas no sospechadas. La definición de <tumor
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irresecable> varia ampliamente según los equipos quirúrgicos;
Nosotros hemos confeccionadounos criterios topográficos básicos de
irresecabilidad en base a la extensión de las masas tumorales
demostradasen la ‘FC. Estos criterios no son absolutos pero limitan
teoricamente las resecciones quirúrgicas curativas. La afectación
extensa y multicompartimental de las siguientes areas conducencon
frecuencia a recidivas tumorales o bien a la persistencia de tumor
residual:
Fosa pterigopalatina y hendidura esfenomaxilar
Fosa temporal e intratemporal profunda (grasa retromaxilar)
Fosa pterigoidea y paredes faringeas
Surco olfatório y fosa cerebral anterior <lámina cribósa>
Apex orbitario, esfenoides y area selar (seno cavernoso>
Orbita (intra y extraconal) y senos paranasales porfundos
Orbita, nasofaringe y fosa nasal
Fosa cerebral media, fosa temporal y apex orbitario
Metástasis cerebrales o invasión porfunda del endocráneo,
La edad es otro condicionamiento real para definir esta
variable, pero no lo hemos tenido en cuenta en este apartado.
En el Análisis de Regresión Logística, el propio programa
señala las variables más significativas o de más peso para
discriminar o separar los dos grandes grupos pre—establecidos:
lesiones Benignas y lesiones Malignas. Las variables seleccionadas
para este análisis se muestran en la Tabla 5.2, que salvo la edad
pertenecientes a la semiología radiológica de uso corriente en la
CT.
V.3 OBTENCION DE LOS DIAGNOSTICOS
Los diagn6sticos de presunción clínicos (DC> fueron tomados de
las historias clínicas y de los volantes de petición de la prueba,
siendo estos genéricos o sindrómicos en la mayoría de los casos. El
diagnóstico radiol6gico (DR) de obtuvo de los informes del estudio,
teniendo la siguiente salvedad : solo se tabuló uno de ellos, el
más significativo o el dado como primera posibilidad, dado que la
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mayoría de los informes presentaban al menos 3 o 4 posibilidades
diagnósticas, dentro de las cuales seria difícil no incluir el
diagnóstico correcto falseando los resultados. El diagnóstico final
y/o anatomopatológico (DF> se obtuvo mediante diferentes <métodos
de confirmación> que describiremos más adelante.
V.4 CRITERIOS DE NORMALIDAD Y AFECTACION EN TC
Al menos 112 exploraciones de TC fueron informados como
estudios <normales> <Tabla 5.4). Se consideró normal a aquel
estudio de ‘FC que no presentaró alteraciones morfológicas o
densitométricas de las estructuras orbitarias y oculares,
valorándose con especial atención e interés, la simetría o
asimetría de las estructuras orbitaria. Se consideraron como
diagnóstico definitivo normal, a aquellos pacientes que no
mostraron alteraciones de sus pruebas analíticas y radiológicas
<incluido radiografias convencionales ,estudios vasculares y de
TC>.
Tabla 5.4. Patalogias con frecuentes TC normales
Atrofia y Neuritis ópticas
Cefaleas Oftalmológicas
Oftalmoplegias internucleares y otras paresias
Alteraciones de la visión y amaurosis isquémicas
Retinopatias, Coroiditis y DPR
Melanomas y Metástasis coroideas
Ptosis, Estrabismos, Graves y otros exoftalmos
Lesiones palpebrales de pequeño tamafio
En el estudio de CF también se valoró, pero no
cuantitativamente, la existencia de exoftalmos, reseñando si este
era uni o bilateral.
La afectación de las distintas estructuras orbitarias no
siempre pudo ser corroborada por cirugía u otros métodos de imagen.
Consideramos como hallazgos <verdaderos positivos> las lesiones y
los estadiages de las mismas observadas en los estudios de C’F
cuando los cambios morfológicos y densitométricos fueron claramente
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patentes y bien demostrados por métodos de imagen. También
consideramos <verdaderos positivos> para patología ocular, los
hallazgos de la fundoscopia y ecografia ocular.
V.5 METODOS DE CONFIRMACTON
Los criterios de comprobación diagnóstica de los procesos
patológicos orbitarios se muestran en la siguiente:
Tabla 5.5 Métodos de Comprobación < N = 553
QUIRURGICO 205 (37 %>
BIOPSIA 57 <10 %>
PAAF 6 < 1 %>
CLINICO/ ‘FC 260 (47 ~>
CLINICO/ TC/ VASCULAR 25 (4.5 ‘e>
V.5.1 Estudio anatomopatológico
Este constituyó la prueba diagnóstica en 268 pacientes <48%>,
correspondiendo 205 casos al estudio de la biopsias
intraoperatorias o de la pieza resecadaquirúrgicamente, 57 casos
a biopsias y en 6 casos al estudio citológico obtenido mediante
Punción Aspiración con Aguja Fina (PAAF).
Los calificativos <Benigno y Maligno>, aplicados a neoplasias
tienen además de consideraciones propiamente histológicas en las
que no vamos a entrar a discutir, otras importantes deducciones
clínicas. Nosotros hemos utilizado los criterios clásicos
definiendo las lesiones <Benignas> como aquellas que no amenazanla
vida, son de crecimiento lento, no dan metástasis y son
generalmentesusceptibles de extirpación, con la cura del paciente.
Existen lesiones orbitarias benignas, que por su tamaño y situación
no cumplen rigurosamente todos estos puntos, entonces no basamos
únicamente en su histología. Por contra, las características de:
crecimiento rápido, invasión y destrucción de los tejidos
adyacentes y diseminación por todo el cuerpo , que origina la
muerte, definen a las lesiones <Malignas>.
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En todos los casos que se obtuvo material purulento, o ante la
sospecha clínica o radiológica de un proceso infeccioso, se
enviaron muestras para el cultivo microbiológico.
V. 5 • a Valoración clínico-radiológica
La valoración clinico—radiológica fué consideradadiagnóstica
en 285 casos <51 ‘e) y se llevó a cabo en todos los pacientes,
incluidos los 268 casos en que se obtuvo confirmación
histopatológica; para ello se revisaron las historias clínicas y la
documentación radiológica disponibles tanto en nuestro hospital
como en otros hospitales. Se puso especial interés en la valoración
de las siguientes datos clínicos: historia clínica y exploración
inicial, evolución clínica y respuesta al tratamiento,
determinaciones analíticas tanto hemáticas como hormonales ( T3,
T4, TSH, GH, etc.>, así como otros test de laboratorio.
En el análisis de estos datos clinico—radiológicos se
consideraron pruebas seguras las siguientes:
a) Determinación sérica de hormonas tiroideas
La presencia de exoftalmos y cifras alteradas de hormonas
tiroideas se consideró diagnóstico de la oftalmopatia tiroidea.
b> Angiografía y flebografia orbitaria
En 15 casos de exoftalmos en los que la TC demostró aumento de
la vena oftálmica superior u otras anomalías vasculares, se
consideró a la arteriografia y la venografia orbitarias
diagnósticas, si demostraban los hallazgos característicos, dentro
de un contexto clínico concordante. Este fué el caso en varias
fistulas carotido—cavernosas o durales, y también en algunos
pacientes con veraz orbitarias.
c> Tumor primario o enfermedadsistémica conocida
En los casos de un tumor primario conocido, demostrado
histológicamente, con clínica de deterioro progresivo y múltiples
lesiones en diferentes órganos, demostradas por TC o
grammagráficamente, se consideró probado el diagnóstico de
metástasis orbitaria. También, algunos casos de limfoma sistémico
o mieloma múltiple conocidos, con masas orbitarias que se reducían
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tras la quimioterapia o radioterapia fueron considerados
diagnósticos.
d> Tomografia Computada
Ciertos casos se consideraron diagnósticos, en base solo a la
clínica, evolución y respuesta tipicas al tratamiento junto con los
hallazgos característicos de la ‘FC en estudios sucesivos. Este fué
el casos en varios seudotumoresorbitarios, cuya respuesta a la
terapia corticoidea fue considera patognomónica; también se
aplicaron estos criterios en varios casosde oftalmopatia tiroidea
con engrosamientos característicos de la musculatura extrínseca
ocular o en los casos con imágenes de CT consideradas
patognomónicascomo las calcificaciones clásicas de la ptisis bulbi
o los osteomas osteoides clásicos.
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Tabla 5.1 Variables y categorías tabuladas


















N~ de historia clínica
Servicio solicitante
- ESTUDIOS RADIOLOGICOS.





















Mala técnica — no posible realización... 3 - T
Variante anatómica 4 — y
III - TECNICA Y MATERIAL RADIOLOGICO UTILIZADO
11. Clase de equipo de ‘FC
7800 GE / CT 1
8800 GE / C’F 2





13. Espesor de corte / desplazamiento:
Standard de 5 mm cada 3 mm 1










Biopsia — Necropsia 5
PAAF (Punción Aspiración Aguja Fina> ... 6
Y - DIAGNOSTICOS
16. Diagnóstico de presunción clínico CDCL
17. Diagnóstico radiológico por TC CDDX
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VI- SEMIOLOGIA RADIOLOGICA
A. - CARACTERISTICAS MORPOLOGICAS




No concluyente (dudosamentereal) 4
22. TAMAÑOde la lesión:
Pequeño : menor o igual a 2 cms 1
Mediano : entre 2 y 3 cms 2
Grande : mayor de 3 cms 3
Engrosado 4
Estructural / degenerativa 5
23. COMPORTAMIENTO-BORDES:
¡nf iltrativo, no respeta planos grasos.. 1
Expansivo, desplaza, respeta p. grasos.. 2





Isodenso con el músculo <partes blandas> 3
Hiperdenso <densidad ósea> 4
25. MASA CON CALCIO SI/NO
26. INTENSIDAD DE REALCE
Cero o nulo 3.
Moderado o igual que partes blandas 2




— Periférico o “en anillo” 3
— Nodular o grumoso 4
Quistica 5
28. Signo de “ Tram—track” SI/NO
C.- AIECTACION OSfl: PATRONESDE IPECTACION








Alteraciones del volumen orbitario 7
31. PATOLOGíA SINUSAL BENIGNA SI/NO
57
1 4 ,4224Sfl14144**44 SUS 42-H41
D. e CARACTERISTICAS TOPOGIAflCAB




34. Globo ocular V/F
Partes blandas orbitarias
35. Nervio óptico V/F
36. Glándula lacrimal V/F
37. Músculos extraoculares V/F
38. Intraconal V/F
39. Extraconal V/F
40. Apex-hendidura esfenoidal V/F
41. Grasa orbitaria V/F
42. Vena oftálmica V/F
Macizo cráneo—facial
:
43. Seno etmoidal y esfenoidal V/F
44. Seno maxilar V/F
45. Seno frontal V/F
46. Fosa nasal V/F
47. Fosa temporal e infratemporal V/F
48. Fosa Pterigopalatina y parafaringea V/F
Intracraneal
49. Fosa cerebral anterior V/F
50. rosa cerebral media V/F
51. Región selar y paraselar V/F
52. Intracraneal V/F
VII - fl<WLUESCIA EN EL MANEJODEL ENlOMO (MEDICO/QUIRURGICO>
53. Operado previamente al estudio de CF V/F
54. Indicó inoperabilidad V/F
55. Detectó lesión residual tras cirugía V/F
56. Detectó recidiva en el segundo control.... V/F






ea. AFECTACION BILA’FERAL V/F
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rosa Pterigopalatina y parafaringea
Fosa cerebral anterior
Fosa cerebral media
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V.6 TECNICARADIOLOGICADEEXAMENMEDIANTETC
V.6.1 PROGRAMACIONDEL ESTUDIO
A. INICIACION DEL ESTUDIO
Una vez posicionado el paciente sobre la mesa de exploración,
y tras centrar su cabeza, ayudados de un sistema óptico de luz
láser, realizamos un «scout view» o radiografía digital del
cráneo del paciente, sobre la cual y en el monitor de la consola
del operador, delimitamos el área a explorar, seleccionando el
número y espesor de los cortes, así como la inclinación óptima del
cgantry>. Sistemáticamente practicamos cortes de toda la órbita,
desde la parte superior de seno maxilar a la parte inferior del
lóbulo frontal. Solo eventualmente exploramos el resto del cráneo,
en casos seleccionados y según el diagnóstico de sospecha
(Exploración de la vía óptica, búsqueda de metástasis etc).
B SECUENCIADE DATOS
Los factores de exposición variaron dependiendo de la edad ,la
calidad deseada del estudio y tipo de CT utilizado. En general,
utilizamos técnica de alto miliamperage: 320 A, 120 Kv, y 2 a 3 ms.
El número de proyecciones o vistas programadas fue de 320ó 576,
según los programas estándar o de alta resolución de nuestros
equipos, con tiempos de barrido o 1’scan” de 2.5, 4.2 ó 9.6 segundos
según los casos.
El espesorde corte y las traslaciones o incrementos <“gaps”>
de la mesa de exploración, se adaptaron al tamaño y problema
clínico especifico de cadapaciente. En 226 casosutilizamos cortes
de 5 mm de grosor y desplazamientos 5 6 3 mm con “solapamiento” de
los cortes. En 327 casos en los que necesitamos una mayor
resolución espacial, como es el caso de la patología del nervio
óptico, globo ocular, apex y de las pequeñas lesiones en áreas
anatómicas complejas, realizamos cortes finos de 1.5 o 3 mm de
espesor, con desplazamientos también de 3 o de 1.5 mm.
60
Ji u~iiIU¡ilhII
1’ iii rrr ¡
u u u u u,H.u,u.Mu. u . . u113.1111.4e. . .. ,&IIu, 1 II.
C PROYECCIONESY PLAJ4OS ‘FOMOGRAFICOS BASICOS
En 427 (78%) pacientes realizamos el estudio standard de la
órbita, obteniendo cortes en el plano axial paralelos a la línea
antropomórfica o de Reid, que une el meato externo auricular con el
borde orbitario inferior y forma un ángulo de —10v con respecto a
la línea órbito—meatal. Otro plano utilizado es el plano
neuro—ocular (~2Oo de la línea Orbito meatal> que contiene al
cristalino en su eje mayor, papila óptica y el canal óptico.
El plano coronal se practicó en 17 casos aisladamente, y en 24
pacientes a la vista de los hallazgos del plano axial. Normalmente
se realizaron en decúbito supino e hiperextensión de la cuello. El
bajo número de estudios coronales estuvo condicionado por el
espíritu pragmático, unido a la fuerte presión asistencial a la
esta sometido el equipo de ‘FC de nuestro hospital
V.6.2 RECONTRUCCION ULTIPLANAR
Esta técnica se realizó en 84 <15.3%) pacientes. Se trata de
una técnica que permite obtener los distintos planos del espacio:
coronal, sagital y oblicuos, a partir de los cortes axiales. Por
medio del programa cArrange> incluido en el software del procesador
de nuestro equipo GE—8800, se realiza la reconstrucción matemática
e indirecta de los planos seleccionados por el usuario en los
planos axiales proporcionando información espacial suplementaria,
de ayuda en casos de localización anatómica compleja,
fundamentalmente en estudios realizados con corte fino de 1.5 o 3
mm de espesor.
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V.6.3 ADMIMISTRACIONDE CONTRASTE
La grasa orbitaria suponeun <contraste natural> que rodea y
“enmarca” a la totalidad de estructuras orbitarias; por lo que su
utilización no es imprescindible en todos los casos. Nosotros nos
hemos guiando del diagnostico clínico de presunción en unos casos
y del propio estudio basal en otros, para la administración de
contraste, en un intento de estimar la naturaleza hipo o
hipervascular de las lesiones y de delimitar mejor los márgenes
lesionales en las masas muy infiltrantes.
Nosotros hemos utilizado contraste i.v. en 437 <79,3 ‘e>
pacientes, siendo la dosis habitual entre 100 y 130 ml de ( 300 mg
de iodo /ml> (diatrizoato sódico de meglumina al 60 ‘e) en adultos
6 2.2 cc / kg en niños <dosis máxima 100 cc), infundido 2 o 3
minutos antes del inicio del estudio o con un bolo de 50 cc seguido
de la infusión rápida de 50 o 100 cc.
En el lactante o en el neonato pequeño utilizamos contrastes
no iónicos que prácticamente no provocan sobrecarga osmótica y que
por otra parte, son poco irritantes a nivel local.
Para una buena visualización del seno cavernoso hemos
utilizamos cantidades mayores de contraste <30a cc ) > con menor
concentración de iodo <30%) y en perfusión continua a buen ritmo de
goteo. En cuatro casos hemos realizado un CT—dimáimico obtenido por
medio de una secuencia rápida de 6 o más cortes realizados a un
mismo nivel, tras la inyección rápida de un bolo de contraste de 30
—40 cc en 4 o 5 sg en adultos o 2 cc/Kg en niños. Este método es
mucho más fiable para valorar el grado de vascularización de las
lesiones, pero supone una penalización en tiempo muchas veces
incompatible con la practica diaria de nuestro hospital.
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TABLA 5.6 PROTOCOLODE UTILISACION DE CONTRASTE
* Estudio de perdida de visión <vías ópticas — endocráneo).
* Sospecha de proceso inflamatorio.
* Sospechade Masas y procesos infiltrativos orbitarios
* Sospechade extensión intracraneal.
* Sospechade metástasis intracraneal.
* Malformaciones y fistulas arterio-venosas.
* Lesiones del seno cavernoso <Trombosis,tumor>.
* Sospechade trombosis de la vena oftálmica.
* Aneurismas y tumores selares.
* Lesiones intraoculares.
V.7 METODOS DE ANALISIS ESTADISTICO
Hemos seleccionado dos programas de explotación estadística
que en conjunto reúnen una amplia gama de posibilidades de uso en
cuanto a capacidad de análisis de datos y de aplicación idónea para
la información médica. Se trata del programa SIGfl/87 desarrollado
por el Departamento del Dr.Prf. J.L. Carrasco de la peña y del
programa DBASE III Plus cuyos datos pueden ser transferidos al
programa SPSS/PC+ (Statical Package for the Social Sciences>
desarrollado por IBM para su tratamiento estadístico avanzado
(Análisis Nultivariante de Regresión Logística) 24
V.7.2. ESTADíSTICA BASICA O DESCRIPTIVA
Hemos utilizado los indices estándar que definen una
distribución dada. La Frecuencia (Fre>, el Rango :valor mínimo
(Mm> y máximo <Max>, la Media (X>, Desviación estándar (DE o s)
<8) y el error estadístico (Err.Estad> han sido calculados para la
única variable cuantitativa de la muestra de distribución normal:
<EDAD>.
V.7.2 EFICACIA DIAGNOSTICA
Basados en las fórmulas del teorema de Bayes hemos calculado
las siguientes parámetros de eficacia de la ‘FC, para cada una de
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las patologías estudiadas:
Sensibilidad (5> . - es la probabilidad de obtener un resultado




Especificidad <E> . - es la probabilidad de obtener un resultado




Valor predictivo positivo (VPP> .— es la probabilidad de que la




Valor predictivo negativo (VPN> . - es la probabilidad de que la




Fiabilidad <1>. (Eficacia o exactitud diagnostica global>.—
expresa la probabilidad de acierto en la predicción de la presencia
o ausencia de la enfermedad
VP + VN
x 100
( VP + VN + FP + FN
Siendo
VP Verdaderos positivos : Enfermos con test positivo
VN Verdaderos negativos : Sanos con test negativo
FP Falsos positivos : Sanos con test positivo
FN Falsos negativos : Enfermo con test negativo
Hemos de decir que tanto el VPP, VPN y la Fiabilidad Global
son características derivadas en cierta medida de 5 y de E, pero
que dependen de la prevalencia ( proporción de individuos de una
población que tiene la enfermedad en un momento dado > a diferencia
de la 5 y la E que son independientes de ella <8, 49)
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V.7.3 METODOSDE ESTADíSTICA ANALíTICA
A. Comparaai6n de dos medías independientes <CME)
Se trata de saber si existen o no diferencias significativas
entre las medias de dos muestras independientes. La variable en
estudio ha de ser cuantitativa, por lo que la hemos utilizado en el
diagnostico diferencial de lesiones por la variable <EDAD>.
Calculando la diferencia entre las medias de cada grupo, podemos
comprobar si esta es estadisticamente significativa frente a los
limites máximos que era presumible alcanzar por puro azar. Esos
limites de pueden calcular con la ayuda del error estándar <ES> de
la diferencia de las medias, cuyo valor se calcula utilizando la
desviación típica media ponderadade las dos medias.
8. Análisis de la varianza para un factor Mil
Cuando comparamos más de dos grupos respecto a una variable
cuantitativa «edad» realizamos el análisis de la varianza. Se
trata de analizar la influencia, significativa o no, de un factor
sobre una variable medida en varias muestras. Para ello se
subdivide la variabilidad total de un conjunto de datos en una
serie de componentes cuya causa en conocida, y que sirve para
contrastar la hipótesis nula, de que el factor no influye sobre la
variable. Hemos utilizado este método para comparar las edades
medias de los diferentes grupos patológicos.
Xa - Xb
1 1
VS2 ( + —
na nb
Xa, Xb : medias observadas en las muestras A y B
na, nb : numero de sujetos de las muestras A y B
Sa <na - 1> + Sb<nb — 1>
S2 =
(na + nb — 2
Sa, Sb : Varianzas de las muestras A y B
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C. Asociaci6n de caracteres cualitativos: <CHI 2 o 1’>
Para analizar la independenciao posible asociación entre dos
variables cualitativas del fichero de datos, hemos realizado la
prueba o test de Chi—cuadrado 6 X2 (CHI 2>. El programa nos da la
tabla de contingencia teórica y la experimental <de 2 x 2> y el
valor de la CHI 2 construido en base al algoritmo siguiente (8>:
E - T >2
= E
T
E valor experimental de una variable
T valor teórico o esperado de una variable
Fijado un nivel de significación de 0.05 se busca el valor de
X~ para p=o.OS y un grado de libertad [ v= (k—l> <1-1>]. Si el valor
X2de la tabla es menor o igual al valor dado por la ley de X2 se
acepta la independencia entre las dos variables y si es mayor se
acepta la hipótesis de dependencia, con un riesgo del 0.05
(p<0.005>. En los casos que se obtuvo una p <0.05 se procedió a
buscar unos niveles de significación mayores <0.01 a 0.001) y si
p<O.OO1 se consideró muy significativa la dependencia. Así
tendremos los niveles de significación siguientes:
No significativo (p > 0.1
Casi significativo <p c 0.1
Significativo <p c 0.05)
Muy significativo <p < 0.01>
En el caso de obtener significación, al disponer de dos tablas
(experimental y teórica>, podemos observar el sentido y magnitud de
las desviaciones de cada casilla y llegar así a una correcta
interpretación de los resultados.
V.7.4 ANALISZB MULTIVARIAIITE
Existen varias técnicas de análisis estadístico multivariante.
Las técnicas de tipo confirmatorio pretenden corroborar la
hipótesis a cerca de la influencia de múltiples factores, conocidos
como <independientes>, sobre una o varias variables, llamadas
<dependientes>. Los análisis de Represión Múltible y el Análisis
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Discriminante son las técnicas más frecuentementeutilizadas a tal
fin.
A. Análisis Discriminante
Es una técnica estadística en la que a partir de las
combinaciones lineales de varias variables independientes se
obtiene una ecuaci6n discriminante que sirve como base para asignar
o clasificar nuevos casoso individuos dentro de grupos previamente
reconocidos o definidos
D = Do + Din + 92X2 + + Sp Xp
Donde Xl son las variables independientes; Bí los coeficientes
y D la puntuación obtenida para el paciente.
Cada paciente es clasificado en dos grupos: A y a, si DA es
mayor que DB, el caso problema se considerada incluido en el grupo
A; si la función DA es menor que DB se considerada incluido en el
grupo B. De esta manera la información contenida en múltiples
variables independientes se sumariza o resume en una simple
ecuación; siendo capacesde clasificar nuevas observacionesdentro
de los grupos previamente definidos.
9. Análisis de Regresi6n Logística
Con este modelo matemático podemos calcular directamente la
probabilidad de que ocurra el suceso. El modelo de regresión





1 +e 2. +e
Donde (Z> es la combinación lineal de los coeficientes
estimados para cada variable:
Z = Do + 9,1, + 92 X2 + + Sp Sp
El coeficiente Bi satisface la ecuación ORi = exp <Bi), donde
OR son los Odds—ratio vinculados a las variables (Xi>, ajustadas a
las otras variables introducidas en le modelo. CEo> y <Bi> son los
coeficientes estimados de los datos, (Xi> es la variable
independiente, y (e) es la base de el logaritmo natural,
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aproximadamente2.718.
La probabilidad de que el suceso no ocurra se estima:
Prob (no suceso> = 2.— Prob <suceso>
La curva de regresión logística tiene una forma de “5”
tendida. La relación entre la variable independiente y la
probabilidad no es lineal. La probabilidad estimada estará siempre
entre 0 y 1, independientementedel valor de Z.
En regresión lineal estimamos los parámetros del modelo
utilizando el método de mínimos cuadrados. Esto es, seleccionamos
los coeficientes de regresión que resultan de la menor suma del
cuadrado de la distancia entre los valores observados y los
pronosticados de la variable dependiente.
En regresión logística los parámetros del modelo son estimados
utilizando el método de la máxima verosimilitud (líkelihood>. Esto
es, seleccionamoslos coeficientes que hacen a nuestros resultados
observados más <verosímiles>. Aunque el modelo de regresión
logística es de tipo c no lineal >, es necesario un algoritmo
iterativo para la estimación de parámetros.
a> Coeficientes del modelo logístico
El modelo de regresión logística genera unos coeficientes o
parametros estadísticos para cada una de las variables: (E>, (E.S.>
o error estandar, coeficiente de Wald, <Sig) o significacion del
coeficiente de Wald y (R>, que comentaremos a continuación.
De estos coficientes se obtine la ecuación de regresión
logística para la probabilidad de que el <suceso> ocurra, y esta
puede ser escrita de la siguiente manera: P = 1 / 1 + e —z
Esta ecuación puede ser utilizada por ejemplo para determinar
la probabilidad o riesgo de Malignidad (variable dependiente), en
un caso nuevo dado. ‘Fambien puede ser utilizada para seleccionar
pacientes de <alto riego> que serán incluidos en procedimientos
diagnósticos o terapeúticos más agresivos. En general, si la
probabilidad estimada es menor de 0.5, nuestra predicción será de
benignidad, mientras que en caso de ser mayor de 0.5, será de
malignidad. En el caso de que la probabilidad sea exactamente 0.5
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nuestra predicción será indeterminada.
E Análisis de las hipótesis sobre los coeficientes
Para muestras grandes utilizaremos el test estadístico de
Wald, es cual tiene una distribución chi—cuadrado. Cuando la
variable tiene un único grado de libertad, el test estadístico de
Wald es justo el cuadradodel cociente entre el coeficiente (Si> y
su error estándar SE <Si>.
a> Correlación Parcial
Para determinar la contribución parcial de cada una de las
variables dentro del análisis de Regresión Logística utilizaremos
el factor estadístico R <Atkinson 1980>. La contribución de cada
variable dependea su vez de las otra variables del modelo, sobre
todo cuando están altamente correlacionadas, por lo que en estos
casos es difícil de cuantificar. Este factor R puede ayudar a
determinar la correlación parcial entre las variables
independientes tomando valores de -1 a +1. Valores positivos
indican que cuando la variable aumentaen valor, también lo hace la
verosimilitud de que ocurra el suceso. Si <R) es negativo, lo
opuesto es verdadero. Pequeños valores de (R> indican que la
variable tiene una pequeñacontribución al modelo. La ecuación del
test estadístico (R) es la siguiente:
Wald - 2K
— 2LL <o>
Donde -2LL es igual a dos veces el logaritmo de la
probabilidad del modelo base.
d> Interpretaai6n de los coeficientes de regresión
Para identificar las variables que están relacionadas con la
ocurrencia o no del suceso motivo de estudio se utilizan varios
indices que miden la asociación entre la presencia de un factor o
variable y la ocurrencia de un suceso. El <cociente de riesgo
relativo>, es uno de los frecuentementeutilizado y consiste en un
cociente entre dos tasas de incidencia. Este indice es aplicable
únicamente en estudios Prospectivos o de “Cohortes”.
Nuestro estudio corresponde al tipo Retrospectivos o estudios
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de “Casos y controles” (8>. En este tipo de estudios se analizan
las diferencias entre dos grupos, uno de los cuales es el grupo
problema o grupo a analizar y el otro es el grupo libre de dicha
patologla o condición denominados casos control. De un estudio
retrospectivo no podemos obtener el cociente de las incidencias
(incidence rates>. De esta manera no podemos computar directamente
el cociente de riesgo relativo <relative risk ratio), pera si por
medio del llamado ODDS RAflO o Indice de ocurrencias. AsI,
calculamos los odds de los casos a investigar y lo dividimos por




Este termino no debe confundirse o manejarse como probabilidad
simple. Asi, el modelo logistico podría escribirse en términos del
logaritmo del Odds al que llamaremos <logit>
Proh <suceso>
Lag < = Do, Dlxi +...+ DpXp
Proh (no suceso)
Puesto que es más fácil pensar en Odds, más que en el
logaritmo de Odds, la ecuaci6n logistica puede ser escrita en los
siguientes términos:
Prat <suceso) So + B,X,+...+BpXp E EX Bpxp
= e * e •...* e
Prob <no suceso)
AsI, (e> elevado a (B), es el factor por el cual cambia el
Odds cuando la variable independiente aumenta una unidad. Si <B) es
positivo <e> elevado a (B) será mayor que uno, lo que significa que
el Odds o <Indice de ocurrencia> aumentará. Si <B) es negativo lo
contrario será cierto, mientras que si (B) es igual a O, (e)
elevado a <B> será 1 y el valor del Odds no variará.
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e) Dondad del Ajuste del modelo
Mediante varios test estadisticos como son el modelo 011—2,
Mejora, —2 log Probabilidad y la Bondad del Ajuste, el Programa
SSPS permite valorar la Bondad de ajuste del modelo, tanto
globalmente como con todas las variables independientes o. De esta
manera podemos cuantificar cuanto difiere nuestro modelo del modelo
“perfecto” teórico.
También es importante medir la Adeauaa±ón del Modelo
estadistico construido con modelo resultante. Para detectar los
puntos donde no se ajusta correctamente o identificar los casos que
ejercen una fuerte influencia sobre la estimación de los
coeficientes o las variables que están fuertemente correlacionadas,
el programa de Regresián Logistica contiene varios tests
estadisticos disefiados a tal efecto. El Residuo es uno de ellos
y consiste en la diferencia entre la probabilidad observada del
suceso y la probabilidad predicha en el modelo. Es decir que si la
probabilidad predicha de masa orbitaria maligria es de 0.80 para un
paciente con masaorbitaria maligna, el residual el 1 - 0.80= 0.20.
El Residuo estandarizado consiste en dividir el residuo entre una
estimaci6n de su desviación estándar estimada.
En muestras grandes el residual estandarizado nuestra una
distribuci6n normal con una media de o y una desviación estándar de
1. También podemos representarlo gráficamente para una comprensión
más clara, identificando los casos de mayor impacto sobre la
estimación de los coeficientes de las variables.
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VI.1 CASUS~CA
VI • 2. • 1 INCIDEECZA DE 553 CASOS DE PATOLOGíA ORBITARIA Y OCULAR
En las tablas 6.1, 6.2 y 6.3 se muestra la incidencia general
de la muestra. Del total de nuestra casuística (553 casos>, 470
(85%) correspondieron a patología no ocular y 83 (15%) a patología
ocular. En 436 casos <78,8%) se hallaron alteraciones en el Tc, y
en 117 casos (21,1%) el estudio fue considerado “dentro de limites
normales”. De los 473 casos con lesi6n ocular u orbitaria
comprobada (LOES), 229 (47%) correspondieron a patología primaria,
211 <44%) a patología secundariay 33 <7%) a patología metastásica.
En 66 casos (12%> existiá una enfermedadgeneralizada o sistémica,
clinicamente manifiesta <linfoma, graves, diabetes, cáncer
diseminado, etc). Dentro de la lesiones orbitarias el grupo tumoral
con 162 casos (41%) fue el más numeroso, seguido del grupo
inflamatorio 78 (20%>, las endocrimopatias 55 (14%), la patología
vascular 44 <11%) y la patología quistica 34 <8.7%).
Dentro de la patología primaria la oftalmopatia tiroidea
represent6 el grupo principal (32%), seguido por el seudotumor
orbitario (15%) , el hemangioma cavernoso (9%) y el quiste dermoide
<6%) entre los más importantes. En la patología secundaria los
tumores de los anexos, junto con las metástasis constituyeron el
grupo más importante (15.7% y 15.2% respectivamente) , seguidos de
los tumores nasosinusales <12.6%) , los procesos inflamatorios
<celulitis> (10.6%), mucoceles (9.6%), ymeningiomas (6.5%). Dentro
de las lesiones oculares la patología más frecuente fue el melanoma
coroideo (25%), seguido por el buftalmos y la ptisis bulbi <18%
cada uno> los retinoblastomas (6 %).
VX.1.2 ANATOMíA PATOLOGICA DE LOS CASOS
En la tabla 6.4 se especifican los diagn6sticos definitivos y
la anatomía patol6gica de los distintas lesiones biopsiadas o
intervenidas quirúrgicamente.
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VI.1.3 EDAD Y SEXO
En el grlf tao 2. presentamos la distribución por edades y sexo
de la muestra. La edad media global se situó en 43,58 años, con los
rangos comprendidos entre recién nacido y los 87 años de edad. La
desviación típica fue de 23,81. Por sexos, 293 (53%) fueron mujeres
y 260 (47%> hombres. La mayor incidencia de casos se dio en la
primera, sexta y séptima décadas. Entre la tercera y sexta década
existió una mayor proporción de mujeres que de hombres. La
distribución del sexo por patologías no mostró diferencias
significativas.
En la Tabla 6.5 se muestra la estadística básica de las edades
de los distintos grupos patológicos, siendo los grupos tumoral y
endocrino en los que obtuvimos una media de edad más alta <50 años)
con respecto al resto de grupos (33—44 años). Existieron
diferencias entre la edad medias del grupo tumoral (edad media
49.8) y el de las endocrinopatias (edad media 50.5) con respecto a
la media de edad del grupo inflamatorio (edad media 33.9) . Las
proporciones de los diferentes grupos no mostraron diferencias
significativas a lo largo de las décadas. En cuanto al sexo existió
una mayor incidencia de mujeres entre los 17 y los 60 años (57%),
estando muy equilibrada en la edad pediátrica y mayores de 60 años.
Distribución oor Décadas
En las tablas 6.6 y 6.7 se resumen las patologías más
frecuentes por décadas. En la primera década tuvieron una mayor
incidencia la celulitis (13,3%), los seudoglioma (7,8%), el glioma
<7,8%), y Retinoblastoma <6,2%). En la segunda década predominó el
Pseudotumor (22,2%), Ptisis bulbi secundaria (11,1%), el Quiste
Dermoide ~ y el Hemangioma cavernoso ~ En la tercera
década las Celulitis y el Pseudotumor ocupan el primer lugar en
frecuencia con un 15,4% cada uno, seguidos del Quiste Dermoide y el
Hemangioma con un 11,5% cada uno. En la cuarta y quinta décadas
existió un claro predominio de la Oftalmopatia Endocrina con un
31,1 % y 16,1 % respectivamente, seguido por las Malformaciones
vasculares (7,1%) y el Melanoina coroidea (9,4%). En la sexta década
predominaron las lesiones Metastásicas <16%) y los tumores de
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Anejos <10%>, que fueron a su vez los de mayor incidencia en la
séptima y octava décadas con un 23% y un 37,5% respectivamente.
VI. 1.4 ESTUDIO E INCIDENCIA DE EXOITALMOS POR TC
La incidencia general de exoftalmos en nuestra serie fue del
52,9%, siendo unilateral en el 85.3%. Clinicamente de estos 293
casos de exoftalmos 120 casos correspondieron al diagnóstico
clínico genérico de: “exoftalmos a filiar”, 57 casos a: “proptosis
con sospecha de tumor” y 116 a un diagnóstico definido especifico.
En las Tablas 6.8, 6.9 y 6.10 se muestra la distribución
etiológica por grupos y entidades patológicas especificas. Los
grupos más frecuentes fueron el grupo Tumoral <30.9%), Endocrino
(16.8%>, Inflamatorio (15.5%) y Vascular <10.5%), mientras que por
entidades patológicas los cuadros más frecuentes fueron: la
Oftalmopatia tiroidea (20.1%), Seudotumor <10,3%) , Metástasis
<9,3%) y el Hemangioma Cavernoso <6,4%) y el Mucocele <5.9%). El
cseudoexoftalmos> justificó el 5.4% de los exoftalmos <n=16>,
siendo las cuadros de aumento del globo ocular (Buftalmos miópico
y el Glaucoma) la causa más frecuentes.
En las Tablas 6.11 y 6.12 se detalla la distribución del
exoftalmos por grupos de edades y los grupos patológicos
especÍficos. En el segmento de edad pediátrico, los grupos más
frecuentes fueron el tumoral (21 casos) y el inflamatorio (13
casos).
En los pacientes de más de 50 años el grupo Tumoral tuvo mayor
incidencia que la Oftalmopatia tiroidea como causa de exoftalmos,
mientras que en el periodo entre los 17 y los 50 años, ambos grupos
se igualaron prácticamente junto con las causas inflamatorias y
otras. En el grupo pediátrico (menos de 15 años> las causas más
frecuentes de exoftalmos fueron el Seudotumor (15.6%), Gliomas
<11.1%), Celulitis (11.1%) y Quiste dermoide (8.9%). En adultos, la
Enfermedad de Graves (22.9%), seguido por el Seudotumor (8.2%>,
metástasis <9.4%), Mucoceles (6.4%) yHemangiomas (5.8%) fueron las
causas más frecuentes.
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Tabla 6.1 inaidenata •n 553 casos de TO orbitario
PATOLOGíA TOTAL l~ 29 METAS E.SISTEMICA
OCULAR 83 65 15 3 < 8)
TUMORAL 30 28 0 3 ( 3)
NOTUMORAL 53 37 15 0 (5)
ORBITARIO 390 164 196 30 <55)
INFLAMATORIO... 78 43 35 0 ( 6)
VASCULAR 44 26 18 0 ( 2)
QUISTICO 34 10 24 0 ( 1)
TUMORAL 162 30 102 30 (21)
ENDOCRINO 55 55 0 0 (25)
NO FILIADO 14 0 14 0 ( 0)









Tabla 6.2 Distribuai6n de 473 LOES
PATOLOGíA TOTAL ORBITARIA OCULAR
PRIMARIA 229 ~ %) 164 (41,7 %) 65 <78,3 %)
SECUNDARIA.. .211 ~ %) 196 (50,5 %) 15 <18,0 %)
METASTASICA.. 33 < 7 %) 30 ( 7,6 %) 3 < 3,6 %)
Total 473 390 83
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Patología orbitaria secundaria y metastásica 197
Tumores de los anexos 31 ( 15,7 %
Metástasis 30 ( 15,2 %
Tumores Nasosinusales 25 ( 12,6 %
Celulitis 21 ( la,6 %
Mucocele 19 < 9,6 %
Meningiomas 13 < 6,5 %
Tumores selares 11 < 5,5 %
Tumores óseos benignos 10 ( 5,0 %
Shunt y fistulas A-y 9 ( 4,5 %
Patología Nasosinusal inflamatoria. .7 ( 3,8 %
Linfoma 5 ( 2,5 %
Aneurisma 5 ( 2,5 %
Malformación Vascular 4 < 2,0 %
Histiocitosis 3 ( 1,5 %
Mieloma Múltiple 3 ( 1,5 %
Rabdomiosarcoma 2 ( 1,0 %
Patología ocular 83
Melanoma coroideo 21 < 25,0 %)
Ptisis Bulbi 15 < 18,0 %)
Buftalmos 15 ( 18,0 %)
Retinoblastoma 5 ( 6,0 %)
Malformaciones oculares congénitas. .5 ( 6,0 %)
Persistencia de vitreo primario 4 ( 4,8 %)
Metástasis coroideas 3 ( 3,6 %)
Enfermedad de Coat 2 ( 2,4 %)
Otros seudogliomas 2 < 2,4 %)
Angioma coroideo 1 < 1,2 %)
Otros 10 ( 12,0 %)
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Sindr. mf1am. idiopáticos agudos y
Sindr. mf1am. crónicos
BENIGNA DE LA OLANDULALACRIMAL ....
Dacrioadenitis crónica inespecifica.
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Linfoma no Hodgkin 11
L.Linfoblástico poco diferenciado.. alto grado.... 1
Inmunocimtomas
- L.Linfoplasmocitoide alto grado.... 1
— L.Linfoplasmocitario g.intermedio.. 2
L.Linfocitico bien diferenciado... .bajo grado.. .e 2






HISTIOCITOSIS X ( Granuloma de células de Langerhans ) 3
Granuloma eosinófilo solitario 1






TUMORESEPITELIALES DE LA GLAJIDULA LACRIMAL 5
CARCINOMA 3
C. Indiferenciado 1





Ca de os. en avena — oat cdl 1
Adenocarcinoma mucosecretor 1




Ca papilar de tiroides 1
Adenoca de tiroides 1
Ca. de recto 1
Ca. de próstata í
Neuroblastoma 1
Retinoblastoma 1
Ca. de endométrio 1.
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PATOLOGíA NABOSINUSAL BENIGNA • 14
Poliposis Inflamatorias 7
Poliposis Alérgica 3
Rinitis polipoide hipertrófica crónica 1
Pansinusitis polipoidea deformante 1




PATOLOGíA NASOSINUSAL JIALISNA 23
Ca de los Senos Paranasales 15
ca de células escamosas 8
ca indiferenciado 5
ca de células transicionales 1
ca adenoide quistico 1
Ca fosa nasal y cavum 5
Adenoca mucosecretor de cavun 2
Linfoepitelioma de cavuin indif 3
Melanoma 1
Ca de saco lacrimal 1
ca de células escamosas 1
Linfoma (T). Granuloma de la línea media 1
























































Drusas del n.óptico 1
Desprendimiento de retina 2
Desprendimiento coroideo 1
Tabla 6.5 Estadística básica de
grupos y subgrupos patol6qicos
las edades de los distintos






































— Otros 44,7 5 79 19,10 83
SUBGRUPOS
— Histiocitosis 6.0 1 14 24.9 3
— Quist Dermoide 13.0 0.41 23 22.0 8
— Neurogénicos 14.7 6 30 10.5 4
— Glioma 16.3 2 73 21.6 10
— Lesión Vascula 18.1 0.41 46 18.2 13
— celulitis 31.2 2 78 16.1 28
— Pseudotumor 34.8 3 82 21.0 25
— Lesi.Lacrimal 38.8 5 62 17.4 9

















































— Ca Nasosinusal 66.2 33 83 22.4 20
— Espino—Vasocel 70.1 38 87 14.3 31
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Tabla 6.6 incidencia de patolaqía por décadas
Lesiones más frecuentes en
Celulitis
H.capilar /linf angioma.. .6
Seudogliomas oculares.... 5






















































• .2 ( 7,4
..2 < 1,4
• .2 ( 7,4








• . .2 ( 1,3.
..2 < 5,9
.2 ( 5,9





...5 ( 9,4 %)
...5 ( 9,4 U
..4 < 7,5 %)
...4 ( 7,5 %)
.3 ( 5,6 %>
.8 (16,0
..5 <10,0






Seudotumor • • .3 ( 6,0 %)













A partir de la octava década
T. Anexos................ 6 (37,5
T.Nasosinusal 3 (18,7
Metástasis .............•. 1 ( 6,2
Carcinoma saco lacrimal. .1 ( 6,2
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Tabla 6.9 Etiologta del exoftalmos por grupos
TUMORAL 94 (30,9 %)
ENDOCRINO............•..•••. 51 (16,8 %>
INFLAMATORIO•.......•..••••. 47 (15,5 %)
VASCULAR 32 (10,5 %>
OTROS...................•••. 30 ( 9,9 %)
QUISTICO....•.......••.••••. 23 ( 7,6 %)
PSEUDOEXOFTALMOS.......•••.. 16 ( 5,3 %>
NO FILIADO 11 ( 3,6 %)
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Tabla 6.11 Distribuai6n por grupos de edad
<17 17—50 >50
OCULAR 2 5 8
INFLAMTORIO 13 19 14
VASCULAR 5 10 14
QUISTICO 5 8 10
TUMORAL 21 21 49
GRAVES 2 21 28
OTROS 2 20 5
50 104 128
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VI.2 HALLAZGOS RADIOGRAFICOS
VI • 2 • 1 HALLAZGOSTOPOGRAFICOS
A. ORIGEN O LOCALIZACION DE LAS LESIONES
En la Tabla 6.13 se muestra la clasificación de las de los 553
casos de nuestra serie, atendiendo origen o situación anatómica de
las lesiones. Las más frecuentes (34,1%) se originaron en las
partes blandas de la órbita, seguidos de las lesiones oculares y
preseptales con un 16% y 14% respectivamente.
Los senos paranasales representaron el 10,4%, mientras que las
fosas nasales y temporal justificaron el 3%. En el 8,1% de los
pacientes el lugar de origen fue en el enclocráneo y solo el 1,9% se
originó de propia órbita ósea.
La distribución en función del lugar de origen especifico en
fue la siguiente: globo ocular 16,4%, músculos extrínsecos 10,6%,
lesiones extraconales 9%, lesiones preseptales y del párpado con un
7,2% respectivamente, región selar 5,7%, seno etmoidal 5,2%,
glándula lacrimal 4,1%, lesiones intraconales 3,9%, y nervio óptico
3,6%.
E. AFECTACION GENERALDE ESTRUCTURAS
En la Tabla 6.14 se muestran los resultados globales la
afectación de estructuras independientemente de que la estructura
analizada sea el origen o la extensión—invasión de la lesión
estudiada, así como la distribución e incidencia de lesiones
malignas y benignas de cada zona.
El área más afectada de nuestra serie correspondió a las
partes blandas de la órbita con el 38%. Dentro de este apartado la
región extraconal fue la más afectada (27%), seguida por la
musculatura extrínseca (21%), la grasa orbitaria (13.8%), región
intraconal (11,3%>, apex (9.6%), nervio óptico (8,3%), glándula
lacrimal <6,4%) y la vena oftálmica (2,6%).
Los senos paranasales y órbita anterior representaron el 18%
y 17% respectivamente. La afectación intracraneal se dio en el 11%,
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mientras que la afectación ocular representó el 8%.
Las fosas extracraneales se afectaron en el 6% y la órbita
ósea solo representó el 0.7% del total.
O. INCIDENCIA GENERAL POR LOCALIZACIONES
En la Tabla 6.15 se resumen las entidades patológicas más
frecuentes en cada localización
A nivel ocular, el melanoma coroideo <28,7%) fue la más
frecuente seguido de la Ptisis bulbi <20%) y los Buftalmos (13%).
En la órbita anterior los procesos inflamatorios <celulitis
preseptal) representaron el 51%, seguidos de los carcinomas espino
y basocelulares con un 43%.
A nivel extraconal, la enfermedad metastásica y las celulitis
orbitarias contabilizaron hasta un 20% cada una; seguidos por el
hemangioma cavernoso y el seudotumor orbitario con un 12%
respectivamente. La fosa lacrimal se afectó por procesos
inflamatorios en un 30%, seguido por el quiste dermoide y el
linfoma ambos con un 16%.
En el espacio intraconal, las metástasis (36,8%> y el
hemangioma <26%) encabezaron la lista, seguidos por el seudotumor
con un 21%. La enfermedad metastásica y las malformaciones
vasculares suponen el 66% de las causas de afectación de apex
orbitario. Los -gliomas del tracto óptico fueron los tumores más
frecuentes a nivel del nervio óptico, con un 34%. En la Fig. 5 se
muestran varios casos de afectación del fascículo óptico.
La vena oftálmica se afectó mayoritariamente (80%) en las
fistulas y shunts arteriovenosos. La musculatura extrínseca fue
afectada en un 76% en la oftalmopatia endocrina, mientras que el
seudotumor solo justificó el 10%.
El mucocele justificó el 67% de las lesiones del seno frontal.
Los senos etmoidales presentaron un ligero predominio de afectación
inflamatoria (37%) sobre la tumoral (24%); mientras que el seno
maxilar se invirtió esta distribución (60% tumoral y 40%
inflamatorio>. En la fosa nasal tuvimos un 38% de carcinomas y
también de angiofibromas.
En la región selar, las lesiones vasculares <fistulas y
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aneurismas) y los macroadenomashipofisarios ocuparon el primer
lugar con un 25% cada una, seguidos por el meningioma con un 19%.
A nivel intracraneal las metástasis justificaron el 36%
seguidos por el meningioma con un 28% del total.
La craneoestenosis fue la causa más frecuente (43%) de
afectación de la órbita ósea.
En 67 <12%) casos existió afectación conjunta orbitaria e
intracraneal (Tabla 6.16), siendo la enfermedad metastásica (28%>,
el carcinoma nasosinusal (13.4%), el meningioma (12%) , el mucocele
(10%) y el glioma de vias ópticas (7%) los cuadros más
representativos.
O. AFECTACION BILATERAL
La afectación bilateral se presentó en el 12,8% se la serie,
siendo la oftalmopatla tiroidea la causa más frecuente <50%>,
seguido del retinoblastoma, dacrioadenitis, glioma, linfoma, y
mieloma <Tabla 6.17>. El 53.5% correspondió a patologla
inflamatoria, el 32% a la tumoral y el 8% a lesiones estructurales
o quisticas. De las 31 LOES bilaterales, 18 (58%) fueron malignas
y 13 (42%) fueron benignas.
90
í~lt~lIF lEE .
l'ip:n 9 . '¡¡,.•ioM,• dal m.r. lo 6vU.co. 
l. cnto.t d•l Uaat:o ,&pt:ico. Lo• cort.a axL&l (A~ y coronal (•~ au.eM:ran 
atectaci6ñ 191 fucteulo n. 6~1co y quLa..a. C• a9ian4-ai.ento .a.rc:aclo CS.l 
•riuj•to 6ptico laqu.~erdo~ 2+ M9nin9l011Yi pi~to•o. &1 den•• calclflcacl6n de 
l1H va.tn.ui del nervio 6pti.c:o (uial ~. a1 t:,amt,1'n ... ob••:rva t.wnor calclfleado 
91 
k I4~M ¡lid kU —u
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nervio dptico que simula glioma.
Tabla 6.13 L O C A L 1 2 A C 1 0 N <ORIGEN>
A. OCULAR 91 <16,4 ~>
E. PRESEPTAL 81 (14,6 %)
— Preseptal 40 ( 50
- Párpado 40 < 50




C. PARTES BLANDAS DE LA ORBITA 189 (34,1 %)
— Músculos extrinsecos. . . .59 (11.9
— Extraconal 50 <10,5
— Lacrimal 23 < 4.6
— Nervio óptico 22 < 4,4
— Intraconal 20 ( 4,0
- Vena oftálmica 10 < 2,0
— Apex 7 ( 1,4









D. SENOS PARANASALES 58 <10,4 %)
— Etmoides 29 < 5,8
— Maxilar 17 ( 3,4




E. FOSAS PARAORBITARIAS 17 < 3 %)
— Fosa Nasal 13 < 2,4
— Fosa Temporal 4 ( 1,2
%)
%)
E. INTRACRANEAL 45 (8,1%)
— Región Selar 32 ( 6,4
- Intracraneal 14 < 2,2
%)
%)
G. ORBITA OSEA 11 < 1,9 %)
H. INDETERMINADO 44 ( 7,9 VI
553 < 100 VI
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Tabla 6.14 Afeataci6n global de estructuras >1 1 B <5)
OCULAR 121 < 8 VI
— Ocular 121 46 / 75 MS
ORBITA ANTERIOR 258 <17 %)
— Preseptal 120
— Párpados 125
— Saco lacrimal 13
52 / 73 MS
38 / 67 5
5 1 7 NO
PARTES BLANDAS 572 (38 %)
— Extraconal 156
— Músculos extrInsecos.... 121
- Grasa orbitaria 79
— Intraconal 65
—Apex 55
- Nervio óptico 48
— Lacrimal 37
- Vena oftálmica 15
63 / 73 MS
23 / 98 PS
13 / 66 PS
32 / 31 MS
22/33S
13 / 35 NO
14 / 23 NO
1 / 14 NO
SENOS PARANASALES 278 (18 %)
— S.Etmoidal 156
— S.Maxilar superior 72
— S.Frontal 42
51 / 105 s
27 / 45 5
20 / 22 MS
FOSAS EXTRACRANEALES 96 < 6 %)
— Fosa nasal 46
— Fosa Temporal 24
— Fosa Pterigopalatina 26
27 / 19 MS
12 / 12 5
13 1 13 5
FOSAS INTRACRANEALES 169 (11 %>
— Selar ¡ Paraselar 63
- Intracraneal 28
— Fosa cerebral anterior.. .30
— Fosa cerebral media 48
10 / 53 PS
18 / 10 5
9 / 21 NO
16 / 32 NO
ORBITA OSEA 11 (0.7%)
- Orbita ósea 11 1 / 10 NO
M: maligno, B: benigno,<S): significación, MS: muy sig.,
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5: sig., PS: poco sig., NO: no sig.
Tabla 6.2.5 Incidencia por localimaciones






























































































































































































































































Total 67 <12 %)
Tabla 6.17 Afectación bilateral
Miopatia endocrina 31 (46.3 %)
Linfoma 5 ( 7.0 %)
Retinoblastoma 5 ( 7.0 %)
Dacriadenitis 5 < 7.0 %)
Glioma de la vía óptica 3 ( 4.2 %)
Mieloma 3 ( 4.2 %)
T. Anexos invasivos 3 ( 4.2 %)
Craneoestenosis 3 < 4.2 %)
Pseudotumor 2 ( 4.2 %)
Metástasis 2 ( 2.8 %)
Atrofia óptica 2 < 2.8 %)
Meningioma óptico 1 ( 1.4 VI
Displasia Fibrosa 1 ( 1.4 VI










total 71 (12.8 %)
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VI.2.2 HALLAZGOSMORJOLOGICOS
1-TAMARO
En la tabla 6.18 se muestra la distribución de tamaños de
nuestra serie. En 394 <79,2%) casos se presentaron como una lesión
ocupante de espacio <L.O.E.), mientras que 159 (28,8%)
correspondieron a anomalías estructurales o morfológicas (tamaño,
forma, situación etc) o no existió lesión demostrable por CT. El
primer lugar por frecuencia correspondió a las lesiones de más de
tres centímetros con el 24,6% , seguida de las lesiones de tamaño
mediano entre dos y tres centímetros (17,1%) y de las de tamaño
engrosado (16,9%). Las lesiones menores de dos centímetros
justificaron el 12,8% de la serie.
En la tabla 6.19 se muestra la patología con mayor incidencia
en cada tamaño. Las lesiones pequeñas más frecuentes fueron las
lesiones intraoculares, encabezadas por el melanoma <15 casos), los
seudogliomas (8 casos) y el retinoblastoma (5 casos>. El seudotumor
<~ casos) , el Hemangioma cavernoso <~ casos), y las metástasis <~
casos> fueron las lesiones medianas más frecuentes.
Las lesiones de más de tres centímetros correspondieron
mayoritariamente a tumores secundarios: tumores nasosinusales (17
casos), tumores de los anexos (11 casos), enfermedad metastásica
(10 casos), y mucoceles (8 casos) entre los más representativos.
El engrosamiento de estructuras normales correspondió
mayoritariamente a la Miopatia endocrina <24 casos), Fistulas
carotido—cavernosas <g casos), Pseudotumor orbitario (7 casos) y
Dacrioadenitis <~ casos) entre otros.
E-FORMA
En la tabla 6.20 se muestra la distribución de formas. De los
395 casos de lesiones ocupantes de espacio la distribución por
formas correspondió 279 irregulares y 116 definidas más o menos
lobuladas. El 15,9% de las lesiones irregulares correspondió a
engrosamiento difuso de estructuras orbitarias.
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La distribución por grupos patológicos se muestra en la tabla
6.21. El grupo tumoral presentó un 74% de lesiones infiltrantes,
mientras que el grupo inflamatorio y vascular, solo lo hicieron en
el 73% y 50% respectivamente. La patología quistica presentó
característicamente una forma definida en el 80%, mientras que la
patología metabólica presentó morfología engrosada en el 95% de los
casos.
La tabla 6.22 muestra las lesiones orbitarias definidas e
irregulares más frecuentes. La forma definida estuvo representada
en primer lugar por el hemangioma y mucocele (12 casos
respectivamente>, seguidos de las metástasis (9 casos), quistes
dermoides <8 casos), melanomas coroideos (7 casos) y los gliomas
con 6 casos. La forma irregular estuvo encabezada por los tumores
de los anexas con 30 casos, seguido de las celulitis <23 casos)
metástasis <21 casos), carcinomas nasosinusales (18 casos>, y los
seudotunores (16 casos).
C-CONTORNO
En las 392 lesiones ocupantes de espacio estudiadas, obtuvimos
218 <44,38%) casos de lesiones con contorno infiltrante y 174
(55,6%) lesiones con contorno no infiltrantes. La distribución por
patologías y las entidades más frecuentes se muestran en las talas
6.23 y 6.24. En las lesiones inflamatorias, tumores
linfoproliferativos y los tumores secundarios predominan los
contornos infiltrantes, mientras que el las lesiones vasculares,
quisticas o endocrinas predominan los contornos no infiltrantes.
Los tumores neurogénicos y otros tumores mostraron una tendencia
intermedia.
Las lesiones infiltrantes más frecuentes fueron los tumores
secundarios 27.5%, celulitis ~.i*, metástasis 7.7%, seudotumor
orbitario 6.4% y linfoma 2.2%. Las lesiones con contorno no
infiltrantes correspondieron a mucoceles 8.0%, Hemangioma 6.8%,
melanoma 4.5% y quistes dermoides 3.4%.
Como variante dentro del contorno infiltrante, hemos tabulado
la presencia o no del signo radiológico denominado “Tram—2’rack” o
“rail de tranvla”, que se observa en diversos procesos tanto
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tumorales como inflamatorios cuando rodean o infiltran al nervio
óptico o sus cubiertas. En la tabla 6.25 se muestran nuestros
resultados en 17 pacientes. El seudotumor orbitario fue la causa
más frecuente con el 35,2% del total de casos.
D - TEXTURA O CARACTEUISTICAS INTERNAS
Atendiendo únicamente a las características morfológicas
internas o <arquitectura interna> de las lesiones, se obtuvo la
siguiente distribución en 395 casos de lesiones ocupantes de
espacio (LOES): Homogéneas 219 (55.4%), heterogéneas 144 (36.5%),
perifÉricas/anillo 19 <4,8%) y nodular/grumoso 13 <3.3%>
Dentro de las <lesiones homogéneas>, los cuadros patológicos
más frecuentes fueron las metástasis (8,6%> , melanomas coroideos
(6,3%) y meningiomas (5.4%). En las <lesiones heterogéneas> la
celulitis <13.8%), los tumores de los anexos (13.1%), el seudotumor
(10.4%>, los tumores nasosinusales <9,7%) y las metástasis (1,6%)
ocuparon los primeros lugares. Las lesiones vasculares justificaron
hasta el 63% de las lesiones <nodulares—grumosas>. El patrón
<periférico o en anillo> estuvo representado mayoritariamente por
el quiste dennoide <50%). (Tabla 6.2 6>
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VI.2.3 HALLAZGOS DENSITOMETEICOS
En el estudio densitométrico de este trabajo no hemos
cuantificado la atenuación de las lesiones mediante el sistema de
Unidades Hounsfield, por lo que hemos recurrido a una escala
<comparativa> <ver método> que nos permite la tabulación y el
manejo práctico y estadístico de este parámetro.
La cuantificación de los valores de atenuación de las LOES
mediante la selección específica con un cursor en la consola de
diagnóstico <RO!) se obtuvo en 94 casos (17%) de nuestra serie.
A. ATENUACION BASAL <AB)
La Atenuación basal o Densidad radiológica precontraste se
obtuvo en 147 casos (26%>. De estos, en 42 pacientes realizamos
posteriormente un estudio con contraste. En estos 147 casos
analizamos la Atenuación Basal (AB) <comparada> de las lesiones,
obteniendo los siguientes resultados : Muy hipodensa o grasa 8
<5.4%), Hipodensa 16 (10.8%), Isodensa 106 (72.1%), Hiperdensa 6
<4%) y densidad Hueso/calcio 11 (7.4%).
E. REALCE Y ATENUACIONPOSTCONTRASTE<APC>
Se utilizó contraste i.v. en 448 casos (80,4%). En 406 casos
(73,4%) se introdujo previamente a la realización del estudio y
solo en 42 casos <7,5%) pudimos obtener el grado de realce real de
las lesiones, realizando mediciones de la atenuación de la lesión
antes y después de la introducción de contraste intravenoso.
En 448 (80%) estudios se utilizó contraste i.v, en 406 casos
se introdujo previamente a la realización del estudio y en 42 casos
se realizaron estudios basales previos. Los restantes 105 casos
<20%) se realizaron sin la introducción de contraste iodado i.v.
Este hecho nos impide conocer el grado objetivo (cuantificativo) de
REALCE de estas lesiones, pero no el poder comparar su atenuación
postcontraste <APC) con la de las partes blandas adyacentes <grasa
orbitaria, músculos, vitreo) lo cual nos da una idea práctica o
aproximada del grado de realce o vacularización de la lesión.
Arbitrariamente se consideró que existía <Realce> cuando la APC era
mayor que la de los músculos orbitarios. En al tabla 6.27 se
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muestran los resultados globales del realce <APC) en nuestra serie.
En la Tabla 6.28 se muestra la distribución general de las
distintos grados de realce por grupos patológicos. La impresión
<subjetiva> del grado de realce o realce comparado, presentó
básicamente la siguiente distribución: Patología Inflamatoria y
Vascular realce moderado—intenso, Patología Quistica realce mínimo
y la Patología Tumoral y Endocrina realce moderado. En la tabla
6.29 se muestra el grado de realce real en 42 lesiones.
C. HALLAZGOS DEESITOMETRICOS DE LOS DISTINTOS GRUPOS
PATOLOSICOSORBITARIOS (Datos numéricos n=83)
PATOLOGIA INFLAMATORIA
En nuestra serie el grupo de lesiones inflamatorias
<celulitis, Pseudotumores etc) mostró generalmente un realce muy
significativo entre el 70 y 150% pasando de una atenuación basal
<AB) entre 35 y 55 UH a valores de atenuación postcontraste <APC)
ente 77 a 120 UN. En un caso de Seudotumororbitario se llegó a 163
UH. de APC. También tuvimos un caso de Seudotumorcon AB de 65—70
UN y realce mínimo del 15% <APC 80—85 UN).
La patología sinusal benigna en la que incluimos sinusitis,
quistes de retención, pólipos etc. mostró atenuaciones típicas de
agua/moco entre 10 y 25 UN. En casos con sinusitis crónica con
secrecciones más espesas y concentradas se alcanzaron valores
próximos al músculo/partes blandas 3 0-60 tJH.
PATOLOGIA VASCULAR
Las lesiones vasculares incluyendo hemangiomas , fistulas y
varices mostraron un promedio de AB entre 45 y 65 UH. Tras la
introducción de contraste se alcanzó un APC promedio de 100 a 120
UN con realces intensos entre 75 y 140%. También encontramos
captaciones moderadas del 10 al 20% en malformaciones venosas de
flujo lento (AB 35-40 HU, APC 48-50 UN).
PATOLOGíA OUISTICA
Dentro de la patología Quistica encontramos valores de AB y
APC que oscilaron entre O y 30 UN, sin evidencia de realce
significativo. Hubo 9 Mucoceles típicamente hipodensos, mientras
que en 7 casos se obtuvieron valores de AB entre 35 y 45 UN,
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similares a lesiones sólidas e incluso en tres casos se midieron
hasta 61 y 72 UN. claramente hiperdensas. En un caso se detectó
realce intenso en la periferia del quiste 102 UN de APC.
La mayoría de los quistes Dermoides y epidermoides mostraron
una AB grasa oscilando entre valores muy negativos de —90 a —100 UN
hasta —30 a —40 UN. En un caso solo se alcanzó una AB hipodensa de
20 UN y en otro caso se mostró como una lesión sólida de AB de
30—40 UN isodensa con las partes blandas adyacentes.
En un caso de Teratoma inmaduro se detectaron áreas grasas de
—88 UN. alternando con áreas de atenuación de partes blandas 41. 011.
PATOLOGíA TUMORAL
Dentro de la patología tumoral hemos formado varios grupos
histológicos. En primer lugar los tumores <linfoproluferativos> que
mostraron una AB de 40-50 UN con realces moderadosdel 10—20% <APC
67 a 72 UN) o intensos hasta del 89—125% <90 —114 UN de APC) en
ocho y tres casos respectivamente. En segundo lugar los tumores
cneurogénicos> (gliomas y meningiomas) se caracterizaron por
presentar una AB entre 40 y 60 HU con APC de 75 a 105 UN, incluso
hasta 120 UN, lo que representa realces muy intensos entre el 73 y
el 120%. En un caso de fibroma se observo un realce leve del 16.6%,
pasando de 60 UN de AB a 70 UN de APC. En un caso de
rabdomiosarcoma se pasó de 54 UN de AB a 108 UN de APC <realce
100%). Las lesiones <metast&sicas> mostraron una AB generalmente
elevada con valores próximos a 70 UN y realces moderados entre el
15 y el 60%.
En general los carcinomasde vecindad mostraron una AB de 35
a 55 UN y APC entre 55 y 106 UN con realces moderadosentre el 38%
al 55%. En un angiofibroma se pasó de 40 UN de AB a 110 UN de APC
con un realce muy intenso del 175%.
Los melanomas de coroides mostraron una AB entre 40 y 55 UN
con valores APC próximos a entre 67 y 120 UN.
D. CALCIFICACION
Dentro del estudio densitométrico hemos incluido la presencia
de calcificación en las distintas lesiones estudiadas. Tabla 6.30.
De los 50 casos <9% de la serie), la ptisis bulbi justificó el
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33.3%, mientras que las Metástasis <n=5), Meningiomas <n=4> y
Retinoblastomas (n=4) fueron las lesiones tumorales que presentaron
calcificaciones con mayor frecuencia. En dos casos de
Malformaciones vasculares detectamos flebolitos, una de ellos
múltiples. En 17 casos <35.4%), la calcificación correspondió a




De los 553 casos tabulados, el TC detectó algún tipo de
alteración ósea en un alto porcentaje 219 casos (38.9 %). El patrón
<destruido—lltico> (41,5%> fue el más frecuente,,seguido por el
patrón <erosionado> <24,9%>, el patrón <expandido> 18,7%, el patrón
<escleroso> 8.8%, postquirúrgico <7,1%) y displásico (0,2%).
De los 80 casos de patrón <destruido>, 25 casos <31%>
asociaron también <expansión ósea>, siendo esta asociación típica
de procesos benignos (mucocele 10, angiofibromas 5, poliposis 2)
En la tabla 6.31 se muestra la distribución por grupos
patológicos y por patrones óseosde afectación. El grupo tumoral y
el quistico fueron los que con más frecuencia afectaron a la órbita
ósea, tanto nunérica como porcentualmente.
ETIOLOGíA DE LOS PATRONESOSEOS
Las causas más frecuentes de cada tipo de patrón se muestran
en las tablas 6.32 y 6.33 . Dentro del patrón <destruido> los
tumores secundarios de la órbita <T. Nasosinusales, t. de los
anexos) ocuparon el primer lugar <38,7%) , seguidos por el mucocele
<16,2%) y las Metástasis orbitarias <11,2%). El patrón <erosionado>
predominóen el Meningioma <14,5%), el adenoma hipofisario (12,5%),
las Metástasis (10,4%) y los procesos inflamatorios
<etmoido—celulitis) (10,4%)
Las lesiones benignas provocaron predominantemente <expansión
ósea> , siendo los Mucoceles (36,8%), Hemangiomas <15,7%),
Poliposis <13,1%) y los Gliomas (7,8%) las causas más frecuentes.
La <esclerosis ósea> se presentó en los Meningiomas (41%>, la
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Displasia fibrosa <29%), la Enfermedad de Paget <11,7%) y
metástasis (11,7%).Como patrón óseo <Displásico> tabulamos a la
Neurofibromatosis (n=2) y las crancoestenosis (n=3). La incidencia
de sinutisis asociada se muestra en la tabla 6.34.
PATOLOGÍA SIUUSAL INFLAMATORIA ENUIGNA <PUSE>
Bajo este epígrafe hemos incluido la patología inflamatoria no
complicada <sinusitis, quistes de retención, pequeños pólipos
inflamatorios etc.) encontrados incidentalmente al explorar las
órbitas. Para tabular estos hallazgos creamos la variable
CSrNuSITIS> que engloba todos estos casos. Se detectó PSIB en 117
casos <21%) de nuestra serie. La incidencia por patologías se
muestra en la siguiente tabla 8.11. La patología tumoral tuvo una
incidencia del 17%, mientras que el resto de grupos patológicos
alcanzó el 25% de casos con sinusitis. Dentro de este grupo
genérico destacó el grupo <Inflamatorio> con un 40%, seguido del
<grupo Quistico> < mucoceles) con unn 32%, y el grupo <Endocrino>
<graves) donde se obtuvo un 29%.
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Tabla 6.18 Incidencia general por TAMAÑOS
— Grande ( > 3 cm > 134 (24,6 %)
- Engrosado.................. 95 <11,1 %>
— Mediana. ( 2—3 cm ) 94 (16,9 %)
— Pequeña ( < 2 cm ) 71 (12,8 %>
— Estructural 58 (10,4 %)
— No lesión TC 101 <18,2 %>
Tabla 6.19 Incidencia de patologías según TAMAÑOS
PEQUEÑA< 2 ENGROSADO
Melanoma 15 Miopatia endocrina. .24
Seudogliomas 8 Fistula CC 9
Retinoblastoma 5 Seudotumor 7
Q.Dermoide 3 Dacrioadenitis 5
Metastasis 3 Celulitis/tenonitis. .5
Hemangioma 2 Gliomas 3
MEDIANA 2-3 cm GRANDE > 3cm
Seudotumor 7 T.nasosinusal 17
Hemangioma 5 T.anexos 11
Metastasas 4 Metastasis 10
Gliomas 3 Mucocele 8
Linfoma 3 Meningioma 5
Tumor lacrinal 3 Angiofibroma 5
Meningioma 2 T.selar 5
Tabla 6.20 Incidencia general según FORNAS
—Irregular 279 ( 70 %)
No definida 216 (54,7 %)
Engrosada 63 <15,9 %)
—Definida 116 ( 30 VI
Lobulado 90 (22,8 %)
Redondeada 26 < 6,6 %)
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Tabla 6.21 FORMAIncidencia por grupos patol6gicos
FORMA DEFINIDA IRREGULAR (ENGROSADA)
Tt3MORAL 42 120 < 4
METABOLICO 1 1 ( 47*)
INFLAMATORIO 15 49 < 6
VASCULAR 21 11 ( 11
QUISTICO 24* 6 ( O
OTROS 12 17 < 10
total 115 204 < 78 >
Tabla 6.22 Incidencia según FORMAS
FORMADEFINIDA FORMAIRREGULAR
Hemangioma 12 T.Anexos 30
Mucocele 12 Celulitis 23
Metastasís 9 Metastasis 21
Dermoide 8 Ca. Nasosinusal.18
Melanoma 7 Seudotumor 16
Glioma 6 Melanoma 6
Linfoma lacrimal..6 Mucocele 5
Dacrioadenitis. . . .5 Meningioma 5
Meningioma 4 Angiofibroma 5
T.Selar 4 Poliposis 4
Pseudotumnor 3 Malf.vascular. . . .4
Rabdomiosarcoma.. .2 Mieloma 3
Tabla 6.23 Incidencia según CONTORNO








T.Anexos (Piel/Parpados) 29* 0
T.Nasosinusal 23* 0
Otros tumores 21 16
Endocrinopatia 9 37*
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Tabla 6.24 Contorno de las lastones mAs freauentes

































— T.Anexos tenebraste 2
- Linfoma 1
— Enf.Graves 1
— Retinoblastoma Invasivo 1
— Meningioma Psamomatoso 1
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... 19 Celulitis 20
.14 T.Anexos 19
... 12 Seudotunor 15
.10 T.Nasosinusales. .14
... 10 Metastasis 11
• .10 Mucocele 8
.10 Poliposis 6
.... 8 Angiofibromas 5
• • ..7 Neurof.Plexiforme.4
.... 7 T.Paraselar 3
... 3 Rabdomiosareoma. • .3
NODULAR ANILLO PERIFERICO
Malf.vascular 4 Dermoide 5
Hemangioma 3 Quistes 2
Seudotumor 2 Adenoma Lacrimal. .1
Celulitis 1 mucocele 1
N.plexiforme 1 Absceso 1
Angiosarcoma 1 Glioma 1
Tabla 6.27 Atenuaci6n Postcontraste CAPO>
Realce relativo o comparativo
Realce nulo 26 ( 5.8 %)
Realce Moderado 200 <44.6 %)
Realce Intenso 94 <21.0 %)
NO LOE 128 <28.5 %)
Total de estudios con contraste 448 (81.0 %)
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Tabla 6.28 Distribuci6n por Grupos patol6giaos
Realce <APC> nulo/mm moderado intenso
Inflamatorio .••.....••• 3 36 31
Vascular............... 1 14 21*
Quistico.............. 12 5 1
Tumor................. 10 111* 34*
Endocrino 0 34 1
No tumoral 16 89 60
Tumoral 10 111 34
26 200 94
Tabla 6.29 Realce real <Pre/Post contraste> (n = 42)
- Minino ( <15 % ) Tumor mesenquimal...1
Metastasis 1























— No realce Dermoide 1
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Tabla 6.30 Etiología de la calaificaci6n (N = 50)
— Drusas............... 3
— Catarata 3Retinoblastoma...... 4
Angioma coroideo. . . .1
5 - Ca Nasosinusal 2
4 - Malf.venosas 2
2 - Hemangiopericitoma. . .1
2 — Gliomas 1







Tabla 6.31 AJECTACION OSEA
Tumoral 126 (77 %)
Inflamatorio 24 <31 %)
Vascular 13 <30 %)
Quistico 25 <74 %)
Postquirurgico 16 <24 %)
Otros 9 (11 %)
Tabla. 6.32 flicidencía de patrones 6seos por grupos
patol6giaos
Patología ABOMLB ABON/DES EROSIO DESTRU ESCLER
Tumoral 14 22 28 58* 20
Inflamatorio.... 12 2 5 4 1.
Vascular 9 0 4 0 0
Quistico 3 17 8 14* 0
Endocrino 2 0 2 1 7
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Tabla 6.33 Incidencia en cada patron osco
DESTRUIDO EROSIONADO
T.Nasosinusal...... 18 Meningioma........ 7
T.Anexos 13 T..Paraselares 6
Mucocele 13 Metastasís 5
Metastasis 9 Celulitis 5
Memingioma 5 T.anexos 3
Angiofibroma 3 Ca. lacrimal 2
Histiocitosis 2 Aneurisma 2
T.selar 2 Dermnoide 1
Mieloma 2 Sarcoma 1
Sarcomas 2 Poliposis 1
EXPANDIDO ESCLEROSO/HIPEROSTOSIS
Mucocele 14 Meningioma 7
Hemangioma 6 Disp.fibrosa 5
Poliposis 5 Metastasis 2
Graves 5 Esitiocitosis 1
Glioma 3 Paget 2













Tabla 6.34 Incidencia de sinusitis
Grupos patologicos N~ sinusitis
TUMORAL 176 30 <17 %)
NO TUMORAL 294 74 (25 %)
Inflamatorio 78 31 (40 %)**
Vascular 44 8 <18 %)
Quistico 34 11 <32 %>*
Endocrino 55 16 <29 %)*
Ocular 83 11 (13 %)
Otros 83 8 <10 %)
Ií II E
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VI.3 DETECClON DE LESIONES ORJ3ITARIAS Y OCULARES
POR TC
El tamaño de las lesiones, junto con el diferencia de
atenuación existente entre el tejido circundante y la propia lesión
(contraste), condicionan en gran medida la sensibilidad del TC en
la detección de las lesiones. A continuación expondremos la
eficacia diagnóstica de este método con nuestros resultados
correspondientes a la sensibilidad (s), especificidad (e), valor
predictivo positivo <VPP), valor predictivo negativo <VPN) y
fiabilidad Global (~>~ Hemos obtenido 3.os resultados para cada
tamaño y también para las localizaciones orbitaria y ocular,
separadamente, mostrando también el resultado global incluyendo
ambas localizaciones.
VI.3.l INTLUENCIA DEL TAMAÑOY LOOALIZACION DE LAS LESIONES
En la Tabla 6.35 se muestra la correlación entre el tamaño y
la localización de las lesiones con la capacidad de detección del
TC de anormalidades oculo—orbitarias. El criterio empleado en la
identificación de la afectación de las estructuras oculo—orbitarias
ha sido el efecto de masa, engrasamiento o asimetría respecto a la
misma estructura en la órbita contralateral y también el cambio o
asimetría en la densidad radiológica comparada con la
contralateral.
Dentro del tasafio <pequeffo> menor a 2 cm (n=86), los indices
globales para patología oculo—orbitaria de S, E, VP?, VPN y F han
sido respectivamente 80, 99, 95, 96, y 97%. Cuando analizamos
únicamente las 38 lesiones de localización <ocular>, los indices
descienden a un 68, 92, 92, 97, y 98 , destacando una menor
sensibilidad <68%) del TC para detectar pequeñas lesiones
intraoculares, debida a la existencia de 12 casos de falsos
negativos. En el caso de las lesiones únicamente orbitarias (no
oculares> los indices fueron más altos 89, 99, 95, 99, y 98,
existiendo únicamente 5 casos de falsos negativos.
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Cuando sumamoslas lesiones de tazaBa <mediano> y <grande> de
dos o más centímetros <n = 315), los indices globales de 5, E, VP?,
VPN, y F mejoraron sustancialmente llegando a los siguientes
valores globales: 94, 98, 99, 93 y 96.
Al añadir a estas lesiones, las lesiones que producen
<engrosamiento> de estructuras (n = 413), no existieron
modificaciones sustanciales de los Indices : 94, 98, 99, 82, y 95.
Por último, sumando a las anteriores las lesiones
<estructuturales>, definidas como lesiones en las que no se detecta
un engrosamiento o lesión focal definida, sino únicamente una
alteración morfológica o de tamaño, es decir, cuando incluimos
todas los estudios de TC cuyas patologías mostraron cambios
morfológico y/o densitométricos oculo—orbitarios <n=477), los
indices generales de 5, E, VPP, VPN y 1” alcanzaron los siguientes
valores globales S:94, E:95, VPP:99, VPN:75, y F:94%.
VI.3.2 PALSOS NEGATIVOS
En la tabla 6.36 se muestran los falsos negativos a nivel
ocular y a nivel orbitario respectivamente. En nuestra casuística
solo hemos detectado 26 casosde falsos negativos (5.4%). Todos los
casos de la serie correspondieron al tamaño <1>, es decir, a
lesiones menores de 2 centímetros y en su gran mayoría (96,15%> a
lesiones preseptales (5 casos) y lesiones intraoculares (12 casos>.
Las pequeñas lesiones intraoculares como melanomas <29%>,
retinoblastomas <17%), o las metástasis coroideas (17%>
constituyeron las causas más frecuentes de falsos negativos.
La confirmación de estos casos se hizo mediante el estudio del
fondo del ojo y la ecografia, mientras que en el área preseptal, la
inspección y palpación clínicas, junto con la posterior cirugía
confirmaron la existencia de dichas lesiones. En un caso fue la
angiografía la técnica que conf irmó la existencia de un angioma
venoso próximo al apex orbitario no visualizado mediante TC.
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VI.3.3 FALSOS POSITIVOS
Unicamente se detectaron 6 casosFP en nuestra serie <0.91%)
En dos casos, se interpretó como probables melanomasartefactos en
el vítreo. Existió sobrevaloración del tamaño de los tumores
oculares en dos casos, al no poder distinguir entre la masa tumoral
y el desprendimiento de retina asociado. Un caso de tumor de nervio
óptico resulto ser un bucle del propio nervio óptico. También se
identificó como patológico el seno cavernoso, por su contorno
abombadoasimétrico.
VI.4 CARACTERIZACION DE LA NATURALEZA DE LAS
LESIONES ORBiTARIAS Y OCULARES POR TC
VI.4.l VALOR DEL TC EN EL DIAGNOSTICO DE LA NATURALEZADE LAS
LESIONES ORDITO-OCULARES
De las 415 lesiones orbitarias detectadas mediante TC, 139
fueron malignas y 276 benignas. Los indices de eficacia del TC en
la tipificación de la naturaleza de las lesiones en nuestra serie
ha sido muy alta. Dentro del grupo de las lesiones de naturaleza
<maligna> , los indices globales de 5, E, VPP, y VPN han sido
respectivamente 86, 93, 87 y 93. Obviamente los indices
correspondientes a las lesiones <benignas> (n = 276), fueron 93,
87, 93 y 87 respectivamente. La fiabilidad global (overalí) o
rentabilidad diagnóstica del TC para predecir la naturaleza maligna
de las lesiones de la órbita alcanzó el 90%
A. FALSOS NEGATIVOS
En un 13.5% de las lesiones malignas se hizo el diagnostico
erróneo de lesión benigna (N: 19). En la Tabla 6.37 se muestran los
falsos negativos para malignidad de nuestra serie. La patología
maligna más frecuentemente mal diagnosticada fue la enfermedad
metastásica con diez casos. Estas lesiones metastásicas fueron
diagnosticadas de Pseudotumor orbitario (4), Meningioma (3),
Hemangioma <2) y Polipósis <1>. Otras patologías mal catalogadas
117
J J4WS.IJIW .WflJJ ~I, kk~I
fueron Retinoblastoma <2), linfoma (2), carcinoma de seno <1),
rabdomiosarcoma <1), hemangiopericitoma (1>, mieloma (1) Ca.
Adenoide Quistico lacrimal <1) y melanoma coroideo <1).
E. PALSOS POSITIVOS
En un 6 % de las lesiones benignas se hizo el diagnóstico
erróneo de lesión maligna <FP: 17>. En la Tabla 6.38 se muestran
los falsos positivos para malignidad de nuestra serie. La patología
benigna mal caracterizada ha sido muy variada: seudotumor
orbitario, meningioma, mucormicosis, papiloma invertido, poliposis,
mucocele, quiste epidernoide, teratoma, granuloma eosinófilo,
Graves etc.
VI.4.2 VALOR DEL TO EN LA TIPIYICACION DE LAS LESIONES
OflITO-OCULARES. <CARACTERIZACION TISULAR>
A. FILIACION DE LA LUSION EN GRUPOSPATOLOGICOSGENERALES
Dentro de este apartado hemos querido recoger nuestros
resultados en cuanto a la capacidad del TC a la hora de clasificar
cada lesión dentro de su grupo patológico genérico: Tumoral,
Inflamatorio, Quistico, Vascular etc.) en los que clásicamente se
divide la patología orbitaria. En la Tabla 6.39 se muestran los
resultados obtenidos, destacando la alta sensibilidad en los grupos
<Vascular> <93*>, <Tumoral> (92%), <Endocrino> (87%) y <Quistico>
~ Resultados discretamente inferiores se alcanzaron en los
grupos de patología <Ocular> (15%) e <Inflamatorio> <~~%), siendo
el grupo miscelanea <Otros>, correspondiente, en su mayor parte, a
cuadros neuro—oftalmológicos o lesiones retinianas sin expresividad
radiológica, el que lógicamente alcanzó una menor sensibilidad
(31%) . El resto de los indices E, VPP, VPN y F fueron muy
elevados, situándose entre el 80 y el 99% en la mayoría de los
casos.
FILIACION DE LAS LESIONES DENTRO DE CADA GRUPO
Bajo este epígrafe hemos recogido nuestros resultados en
cuanto a la capacidad mediante la TC de “tipificar” o de acertar el
diagnóstico especifico de cada lesión, dentro de cada uno de los
grupos genéricos preseleccionados. Utilizando un ejemplo, detectada
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y catalogada una lesión dentro de un grupo: <tumoral> cual seria la
capacidad de acertar dentro de este grupo tumoral el diagnóstico
correcto de la lesión concreta <meningioma, hemangioma, linfoma,
etc.).
En la Tabla 6.40 se muestran los resultados obtenidos,
observándose una disminución global de todos los indices, con
respecto a la tabla 6.8 correspondiente a la clasificación dentro
de grupos genéricos. Así el grupo <tumoraj..> es el que más
sensibilidad pierde, pasando de un 92 a un 74%, estando el resto de
grupos más igualados. El resto de los indices E, VPP, VPN y Y
fueron también muy elevados, situándose entre el 80 y el 99% en la
mayoría de los casos.
D. DIAGNOSTICO ESPECIIICO DE LA LESIÓN POR TO
En las Tablas 6.41 y 6.42 se muestran los indices de E, 5,
VPP, VPN y E de la TC en nuestra serie, pormenorizados para cada
<subgrupo> y para cada entidad patológica concreta dentro de los
grupos genéricos. El rendimiento del TC ha variado mucho
dependiendo de cada patología concreta. Dentro de los <subgrupos
tumorales>, el TC mostró una baja especificidad en el diagnóstico
de los tumores Linfoproliferativos (35%), Mesenquimales (50%),
Metastásicos (56%) y Tumores selares y paraselares (54%). Para el
resto de subgrupos tumorales mostraron una sensibilidad entre el 88
y el 99%.
En el grupo <Inflamatorio> los indices más bajos
correspondieron al Pseudotumor orbitario <5: 68%, VPP: 65%) y a la
patología Inflamatoria Sinusal (5: 66%>. En la Neuritis óptica
obtuvimos una sensibilidad de solo 10%.
Dentro del grupo <Vascular> el hemangioma cavernoso <5:94%>,
las malformaciones vasculares (S:78%), hamartomas infantiles <5:
83%) y las fistulas cavernosas (S:89%) justificaron la alta sensi-
bilidad de este grupo. En el subgrupo <Ocular> se obtuvo una sensi-
bilidad para el conjunto de las “LOES intraoculares” (lesiones ocu-
pantes de espacio> del 66%. Los melanomas (S:61%), retinoblastomas
(S:50%) y las metástasis coroideas (S:33%) fueron las patologías
que más contribuyeron a esta baja sensibilidad global de la TC.
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C • INFLUENCIA DE LOS FACTORESMORFOLOGICOSY TOPOGRAPICOS EN
EL ACIERTO DIAGNOSTICO
En la tabla 6.43 se muestran los distintos porcentajes de
acierto diagnóstico dependiendo del tamaño, localización y
afectación ósea de las lesiones. En el caso de las anomalías
estructurales de tamaño o morfología se obtuvo el mejor resultado
con el 92% de aciertos (representado por craneoestenosis,
buftalmos, microftalmos, etc.), seguido por las lesiones que
producen engrosamiento de las estructuras orbitarias con un 83%
<Graves, seudotuitor etc.) y las lesiones de tamaño intermedio
(entre 2 y 3 cm) con un 81% de aciertos (hemangiomas, quistes
dermoides). Los porcentajes de acierto más bajo se obtuvieron en
las lesiones de menos de dos centímetros y en las mayores de tres,
con un 78 y 76% respectivamente, quizás por un mayor “solapamiento”
de características radiológicas.
Por localizaciones el mayor porcentaje de aciertos
diagnósticos correspondió a los senos paranasales con un 91%
(poliposis, mucoceles, carcinomas etc.) alcanzándose cifras
inferiores, comprendidas entre el 71% y el 77%, en el resto de
localizaciones
La presencia de afectación de la órbita ósea (erosión,
destrucción, esclerosis etc.) condicionó un aumento significativo
del porcentaje de aciertos de hasta un 79%, frente a las lesiones
que no afectaron el hueso en las que el porcentaje fue del 62%.
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Tabla 6.35 Indices de Fiabilidad del CT en la DETECCION DE LOES
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las lesiones que producen engrasamiento de
además anomalías morfológicas o
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Tabla 6.39 Eficacia Diagn6stica del TC por Grupos Patol6qicos Generales
GRUPO N~ SENSI ESPEC VP? VPN FIABILIDAD
TUMORAL 163 92,6 96,1 91,5 96,8 95,1
INFLAMARORIO___ 78 73,0 98,1 86,3 95,6 94,5
VASCULAR_______ 43 93,0 99,2 90,6 99,4 98,7
QUISTICO_______34 79,4 99,8 96,4 98,6 98,5
ENDOCRINO______55 87,2 99,3 94,1 98,6 98,1
OCULAR_________ 86 75,6 99,9 99,9 95,3. 97,8
OTROS__________ 97 31,3 99,8 96,2 89,1 89,5
cada Grupo PatologicoTabla 6.40 Eficacia Diagn6stica del TC dentro de
GRUPO NS SENSI ESPEC VP? VPN FIABILIDAD
TUMORAL 163 74,6 95,2 88,7 90,4 90,0
INFLAMARORIO 78 70,1 97,1 85,7 95,3 94,2
VASCULAR_________ 43 80,9 98,2 89,4 98,4 97,8
QUISTICO________ 34 76,4 98,6 93,1 97,9 97,6
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Tabla 6.42. .— Eficacia Diagn6stica de la TC en la órbita <subgrupos>
GRUPO N~ SENSI ESPEC VP? VPN FIABILIDAD
TUXORAL
NEUROGENICO 27 88,7 99,0 68,8 99,0 99,8
LINFOPROLIFERA 17 35,2 99,3 52,9 99,0 99,0
MESENQUIMAL 4 50,2 99,8 50,2 99,0 99,0
LACRIMAL 5 99,8 99,8 75,0 99,9 99,9
PATOLG. OSEA 12 93,8 99,9 99,8 99,9 99,9
METASTASICO 30 56,6 99,0 77,2 97,5 96,7
T.ANEXOS 31 90,0 99,8 93,0 99,8 99,0
T.NASOSINUSAL 27 83,8 98,8 52,6 99,0 98,6
T.SELARES 11 54,5 99,0 66,6 99,0 99,0
INFLAMATORIO
CELULITIS 28 89,0 99,8 93,0 98,8 99,0
SEUDOTUMOR 25 68,0 98,0 65,0 98,0 97,0
P.INFL.SENO 9 66,6 99,8 85,7 99,4 99,2
OCULAR
LOE OCULAR 38 66,0 99,8 99,8 98,0 97,0
NO LOE OCULAR 39 85,0 99,8 94,0 99,0 99,0
VASCULAR
LOE VASCULAR 28 93,0 98,0 98,0 99,8 99,0
OTROS 15 87,0 99,8 87,0 99,8 99,0
QUISTICO
MUCOCELE 19 95,0 99,9 95,0 99,8 99,6
DERMOIDE 8 87,5 99,6 77,7 99,6 99,4
OTROS 7 28,5 99,8 66,6 99,2 99,0
ENDOCRINOPATIAS
GRAVES 45 84,4 99,2 90,4 98,6 98,0
ACROMEGALIA 8 75,0 99,9 99,8 99,6 99,6
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Tabla 6.42 Efiaaaia Diagn6stica par entidades patológicas concretas
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Tabla 6.43 Porcentaje de aciertos diagnósticos
segun tanZas, localización y afectaci6n ósea:
TAMAÑO N~ ACIERTOS < %
1 Pequeño< 2 cm 69
2 Mediano 2 — 3 cm 95
3 Grande > 3 cm..... 134
4 Engrosado 92
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VI.5 EFICACIA DIAGNOSTICA DE OTROS METODOS DE IMAGEN
Hemos analizado los hallazgos radiográficos de otras pruebas
radiológicas recogidas en nuestra serie , con el fin de comparar su
eficacia diagnóstica para la detección de lesión, con la del TC. El
80% <560 casos) de estas pruebas correspondieron a la radiografía
convencional (541 radiografías simples y 19 tomografías),
tabulándose también 66 estudios vasculares <54 arteriografías y 12
flebograf las > y 52 ecograf las <38 oculares y 14 orbitarias). En
muchos casos hemos tenido únicamente el informe radiológico escrito
y no la propia placa que con gran frecuencia no se hallaba en la
historia
Cuando no hemos tenido correlación anatomo—radiológica en
todos los casos, hemos considerado los hallazgos de <afectación
ósea> del TC como <verdaderos positivos> es decir de referencia
para valorar la radiografías simples, mientras que en los casos de
patología ocular no operados, se consideraron como <verdaderos
positivos> los hallazgos ecográficos y de fondo de ojo claramente
demostrativos.
En la tabla 6.44 se presentan los resultados obtenidos con
otras pruebas radiológicas recogidas en nuestra serie. La (5) del
US ha sido similar al TC con un 94%, pero con mayor especificidad
<100%). La ExC alcanzó mostró una (5) del 75%, mientras que los
estudios vasculares oscilaron entre el 73% y 60%, inferiores al 95%
del TC. Los valores de especificidad y valor predictivo positivo de
todos estos métodos estuvieron comprendidos entre el 99% y 100%.
VI.5.1 RADIOLOGíA CONVENCIONAL
Bajo este epígrafe hemos agrupado tanto las radiografías de
convencionales de cráneo, agujeros ópticos,etc (n = 541), como las
tomografías simples <n=19). En solo dos casos la Tomografia Simple
demostró destrucción ósea localizada no detectada en las
radiograf las simples. En radiología convencional (RxC) el 63% de
los casos <1r345) fueron informadas como normales, mientras que el
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19% <n=104) se consideró anormal y solo el 17% <92> mostraron
hallazgos diagnósticos o muy sugerentes del diagnóstico definitivo.
En la radiología convencional, la sensibilidad global para la
detección de afectación ásea cráneo—facial fue sustancialmente
menor al TC alcanzándose un 75%. La <~) de la ExC para detectar
presencia de calcificación fue del 62% y de la presencia de
anormalidadesde los senosparanasales<sinusitis) del 40%, tomando
siempre como referencia los hallazgos del ‘FC. En nuestra serie, la
RxC tuvo 46 casos de falsos negativos.
A. AFECTACION OSEA
Existió afectación ósea de la órbita en 209 casos <37.7%> de
nuestra serie. En radiología convencional se obtuvo un 24,3% de
falsos negativos, es decir, en los 51 casos de afectación ósea
demostradapor ‘FC, donde la RC fue informada como <normal>.
La sensibilidad de la RxC en detectar alteración ósea fue del
75%. Ordenados por frecuencia los patrones óseos con más falsos
negativos fueron los siguientes : Abombado—remodelado 23 (43%),
Erosionado 19 <36%), Destruido—lítico 6 (11%), Displásico 2 <4~) y
Escleroso 1 (2%). Proporcionalmente, los patrones mejor
identificados en RXC fueron los siguientes: Escleroso <94.1%),
Destruido (92.3%), Displásico <83.4%), Erosionado <60.6%), Abombado
<40.5%)
E. CALCIFICACIONES
La radiología convencional mostró una capacidad limitada para
la detección de pequeñas calcificaciones. Los falsos negativos
sumaron un total de 20 casos, en los que pequeñas calcificaciones
demostradas mediante TC, no pudieron ser demostradas en la
radiología convencional. En 15 de estos 20 casos (75%) la
calcificación estaba localizada en el globo ocular. La sensibilidad
global de la RxC para la detección de calcio en lesiones
órbito—oculares fue del 50%
C AFECTACION SINUSAL
La Radiología Convencional tuvo 46 falsos negativos en la
detección de <sinusitis>, distribuidos por los distintos
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compartimentos sinusales. Destaca la mayor incidencia en el
complejo etmoido—esfenoidal con 38 casos, seguido por los senos
maxilar y frontal con seis y dos casos respectivamente.
En la mayoría de estos casos se trató de procesos
inflamatorios menores, consistentes en <sinusitis no complicadas>
engrosamiento mucoperióstico, quistes de retención y pequeños
pólipos inflamatorios. La sensibilidad global para la detección de
la afectación sinusal inflamatoria fue del 62%
VI.5.2 ECOGRAIUIA
Se obtuvo información de 52 ecografias tanto orbitarias como
oculares, la mayoría de las cuales fueron realizadas en el Servicio
de Oftalmología del Hospital de San Carlos. También obtuvimos
información de estudios ecográficos procedentes de pacientes del
Instituto Oftálmico de Madrid y en menos casos de nuestro propio
servicio de Radiodiagnóstico.
De las 52 ecografias, 38 fueron estrictamente oculares y 14
orbitarias. La ecografia oculo—orbitaria obtuvo una sensibilidad
global del 94%, elevándose la sensibilidad al 100 % cuando nos
circunscribimos al globo ocular. En la tabla 6.45 se sumarizan los
hallazgos globales, destacando el elevado número de aciertos
diagnósticos de la ecografla ocular 76,31%.
VI.5.3 ESTUDIOS VASCULARES
Los estudios vasculares mostraron una sensibilidad para la
detección de lesiones orbitarias inferiores al TC, siendo para la
arteriografia del 56% y para la flebograf la del 73 %. Se analizaron
los hallazgos de 54 arteriografías cerebrales y solo de 12
flebografias orbitarias, realizadas mayoritariamente en nuestro
hospital < Tabla 6.46 ). En la flebografia hubo un total de tres FN
<25%> y en la arteriografia que se mostró menos sensible, se
objetivaron 24 FN (44.4%>.
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Tabla 6.44 Viabilidad diaqn6ut±aa de otro. mátodoa de imagen
























































Eco oculo-orbitaria 94 % 99 % 50 * gg % 94 %
<S) sensibilidad, <E) especificidad, <VPN) valor predictivo negativo
(VPP) valor predictivo positivo <F) fiabilidad.
Tabla 6.45 EficacIa de u Ecograr La
Ecograf la oculo—orbitaria ti = 52
Sensibilidad 94 %
Normales 4 ( 7,6
Patologlas 14 ( 26,9
Diagn6sticas 34 < 65,3
Ecografla en patologla ocular N = 38
Sensibilidad 100 %
Normales O < o
Patológicas 9 < 23,68
Diagnósticas 29 ( 76,31
Tabla 6.46 Pruebau Angloqráf lasa
Arteriograf las ( ri = 54
Sensibilidad 56 %
Normales 24 < 44,4 ~e
Patológicas 4 < 7,4 ~e
Diagnósticas 26 < 48,1 %
Flebogratlas ( n = 12
Sensibilidad 73 %
Normales 4 < 33,3 %)
Positiva 3 < 25,0 %>
Diagnóstica 4 ( 33,3 %>
No valorable 1 ( 8,33 %>
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VL6 INFLUENCIA DE LOS FACTORES TECNICOS
Hemos estudiado el rendimiento o eficacia diagnóstica del TC
relacionándolo con las diferentes técnicas y equipos utilizados,
valorado su posible significación en el % de acierto diagnóstico,
no encontrando en este análisis diferencias significativas.
YI.6.1 EQUIPOS DE TO
En nuestro estudio hemos empleado básicamente das equipos de
TC, ambos de la compañia General Electric: el 7800 CT/T y el 8800
CT/T. Este último equipo fué una modificación del anterior
realizada en diciembre de 1981. Estos equipos de tercera
generación, difieren fundamentalmente en la resolución espacial y
de contraste, además de en la velocidad de corte o scan.
Detección de lesiones
La sensibilidad global para la detección de lesiones con el
equipo 7800 CT/T fue del 92.5%, la especificidad del 93.7%, el VPP
del 99%, el VPN del 75%, y la fiabilidad global del 92.6%.
Can el equipo 8800 CT/T la sensibilidad global para la
detección de lesiones fue del 95.1%, la especificidad del 98.7%, el
VPP del 99.6%, el VPN del 82.2%, y la fiabilidad global del 95.8%.
Aciertos Diagnósticos
En nuestra serie no existieron diferencias significativas en
el porcentaje de aciertos diagnósticos con uno y otro equipo. El
núniero de aciertos en los 125 casos realizados con el GE 7800 se
elevá a 93 (74%), mientras que de los 417 casos realizados con el
equipo GE 8800 el acierto diagnostico se obtuvo en 302 casos
(72,4%). Hemos de decir que el porcentaje de lesiones menores de
dos centímetros fue del 22% con el equipo 7800 y del 31.5% en el
equipo GE-8800.
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VZ.6.2 TECUZCARADIOLOGICA
A. PROYBCCIOflB
La tabla 6.46 muestra la distribución las distintas técnicas
o royecciories utilizadas, así como el porcentaje de aciertos
diagnósticos con cada técnica. El 92.4% de los casos
correspondieron a estudios en el plano axial, y en el 15% de estos
utilizamos reconstrucciones multiplano (R.M.P) para obtener otros
planos. Solo en el 7.4% de la serie se realizaron estudios en el
plano coronal. El porcentaje de aciertos diagnósticos en cada
técnica correspondieron al 75%, 71% y 65%, correspondientes al
plano axial con reconstrucción, axial standard y coronales
respectivamente. Cuando realizamos exclusivamente coronal directo
el porcentaje de aciertos alcanz6 el 82%, si bien solo en dos casos
la lesión era menor de dos centímetros, y el porcentaje de casosde
Graves (24%) colaboró a este aparente buen resultado.
9 ESPESORDE CORTE
El espesor de corte también fue tabulado, distinguiendo entre
corte fino <=3 ni: 1.5 - 3 ) y corte grueso (=5 sin 5 — 10>
obteniéndose los siguientes resultados 226 (40.8%) casos
realizados con espesor standard y 327 (59.2%> casos con espesor
fino. No hubo diferencias significativas en el numero de aciertos
con las diferentes técnicas ( 71% y 73% respectivamente).
En la patologla localizada en el globo ocular la sensibilidad
de la TC en los estudios de <corte grueso> fue del 85.7% < N=32,
VP=25, FN=4, VN=2, FP=1) inferior a la obtenida utilizando <corte
tino> que alcanzó el 91,6% (N=50, VP=45, FN=3, VN=2, FP=O).
O UTILIZACION DE CONTRASTEINTRAVENOSO
En nuestra serie se utilizó contraste intravenoso en 448 casos
(81%). En 406 casos se introdujo contraste intravenoso previamente
a la realizacián del estudio y solo en 42 ocasiones tras un estudio
basal previo. En das casos se realizó directamente una “embolada
dinámic&’ , obteniéndose un nisino plano en diterentes fases
vasculares. En los 105 (19%) casos restantes no se introdujo
contraste alguno. En la patologla ocular , área donde detectamos la
mayorla de falsos negativos de nuestra serie, utilizamos contraste
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intravenoso en el 98% de dichos casos, no siendo este factor, por
tanto, el condicionante para su no detecci.On.
El porcentaje de aciertos diagn6sticos al utilizar contraste
i.v. fué del 69% (309), frente a un 74,5% (79) en los casos
realizados sin contraste.
VI.7 INFLUENCIA EN EL MANEJO DE LOS PACIENTES
El estadiaje preciso de las lesiones orbitarias mediante TC,
incluyendo localización y extensión, condiciona la via de abordaje
óptima, lo que candielona a su vez cambios en los equipos
quirúrgicos que en muchos casos, deben de actuar conjuntamente
sobre la lesi6n, desde distintas cavidades (fosa nasal, endocráneo,
senos paranasales)
Aunque los hallazgos del TC siempre aportan información válida
para el mejor manejo de los pacientes, no incluimos en este
apartado aquellos pacientes ya diagnosticados cllLnicaznente o por
otros medios, en los que el TC no aportá datos topográficos a de
estadiaje sustanciales o muy significativos.
De los 553 casos de nuestra serie, 205 (37%> fueron
intervenidos quirúrgicamente. En 267 casos (48%> hubo cambios
sustanciales en el manejo del paciente. En 57 <21,3%) casos se
consideraron no resecables tras los hallazgos del TC. En 34 <12,7%)
pacientes previamente operados se detect6 tumor residual en el
primer control y en 63 (2 3,4%) casos se objetivá recidiva tras
controles previos normales. Se decidió un cambio de abordaje
quirúrgico en 59 casos (22,9%>. En 54 <20,2%) casos se produjo un
cambio de servicio para el. seguimiento y tratamiento del. paciente.
En al tabla 6.47 se muestra la incidencia de cambios en cada
grupo patol6gico. En la Tabla E.48 mostramos los cuadros
patológicos más frecuentes dentro de los turnares <irresecables>:
Carcinomas nasosinusales invasivos 18, Tumores metastásicos 15,
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Tumores neurogénicos 7, Carcinomas Espino y Basocelulares de
parpado y anejos 5 ; y de las lesiones con <recidlva o tumor
residual>: Carcinomas Espino y Basocelulares 24, Carcinomas
Nasosinusales13, Tumores neurogénicos 12 entre otros. <Tabla 6.49>
En la Tabla 6.50 se muestran las patologías en las que los
hallazgos del TC influyeron más decisivamente en el manejo general
del paciente. Los tumores de piel y anejos (n=23), la celulitis
orbitaria y preseptal (n=15), Tumores nasosiriusales (n=13),
Mucocele <n=1O>, Graves (n=9>, Half.vascular (n=8> y meningiomas y
gliomas <n=5) fueron las patologlas más benificiadas de la
evaluación eon TO.
En la tabla 6.51 se muestra la correlaei6n entre los
diagnósticos de sospecha clinico, radiológico y el diagnóstico
definitivo de nuestra serie. Salvo en el grupo de la patologla
ocular, el TC se ajusto más fielmente al diagn6stico final o
definitivo que el diagnóstico cimba inicial. Este diagnóstico
clinico fue, en numerosos casos, genérico o siridrámico, como :“A
descartar tumor orbitario”, “Exoftalmos a filiar” o “celulitis
orbitaria a estudio” etc.
VI.8 CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS Y CLINICAS DE LOS
PROCESOSORBiTARIOS Y OCULARES MAS REPRESENTATiVOS
En las tablas 6.52.1 a 6.52.21 presentamos pormenorizados los
halLazgos radialágicos y clI.nicas más significativos y
frecuentemente encontrados en cada entidad patológica concreta de
nuestra serie. Estos hallazgos son superponibles a los publicados
por los distintas autores y pensamos que pueden servir de gula para
el diagnóstico correcto en un amplio porcentaje de casas (19, 30,
91, 94, 99, 114, 286b, 214).
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Tabla 6.46 .— Planos de corte <1), aciertos <%)
Axial 427 ( 78,0 %) 302 ( 71 %)
Axial + RMP 84 < 15,2 *3 63 ( 75 %)
Axial y coronal.. 24 ( 4,1 %) 13 ( 54 %>
Coronal 17 ( 2,8 %) 14 ( 82 %)
Axial y sagital.. 1 ( 0,1 %) 1 (100 %)
* RI4P (reconstrucción multiplanar)
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Tabla 6.48 Tumores XREESECABLESpor estadiaje TC
T.Nasosinusal 15 Angiofibroma 2
T.Netastásico 13 T.Selares 2
T.Anexos 7 Melanoma 2
Giomas 4 T.Vascular 2
Meningioma 2 Linfoma 1
T. Line oprolif erativos.2 Retinoblastoma 1
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Tabla 6.49 Tumores aon leu±6n R.ai&Lva va Reuidual




































Tabla 6.50 Patologías con mayor frecuancia de CAMBIOS
T. Anejos 23 Meningioma 5
Celulitis 15 Metástasis 5
T. Nasosinusal 13 Seudotumor 5
Mucocele 10 seudogliomas 5
Graves 9 Aneurisma 5
Malf. Vascular 8 Gliomas 5
Patologla selar 6 Neurofibromas 3
Fistula oc 5 Poliposis 3
Tabla 6.51 correlación de Diagnósticos en 553 casos
Patologlas CDCL CDDX CDDF
Exoftalmos a filiar... 120 10 10
Proptosis, neoplasia.. 57 1 0
Ocular 79 59 83
Inflamatoria 40 70 78
Quistico 10 30 34
Vascular 24 39 44
Tuinoral 94 146 163
Graves 14 38 55
Otros 95 67 78
Sin alteraciones 0 93 8
CDDF Diagn6stico definitivo, CDDX Diag6sotico clinico
CDCL Diagn6stico t-adiolágico.
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2.5 ~ede la serie
28.6 años <2 — 68)
9 Varones / 5 Hembras
Preseptal 14 * <blefaritis 2)
Etmoides 7 , Saco lacrimal 5, Maxilar 5
Extraconal 2, Teno—epiesclera 2, Seno frontal 2




Intenso 6/10 , Moderado 4/10
Heterogeneo 8, Homogeneo 3, Anillo 2, Nodular 1
Positiva 4
Erosión 3, Expansión 1
7 Sinusitis
COMPROBACION 11 Clinica/CT, 3 Cirugia
RECIDIVAS 2 casos
CAMB MANEJO : 3 Abordaje quirurgico ( Etmoidectomia parcial
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS
6 Celulitis orbitaria (valorar extensián)
3 Dacriocistitis
2 Trombosis del seno cavernoso




3 Absceso saco lacrimal
1 Absceso/celulitis de mejilla
1 Endoftalinitis
1. Tenoepiescleritis
1 Mucocele etmoidal anterior no sospechado
1 Pansinusitis
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2.5 % de la serie
37 años (2 — 78)
7 Hembras / 6 Varones
Grasa orbitaria 14 (Extraconal 10, Intraconal 1)
Preseptal 10 , Miositis 9, Esclera 6, N.optico 3
Etmoiditis 8, Maxilar 4, Saco lacrimal 1
Entre 2—3 cm: 7; Difuso 5; Menor 2 cm: 2
Irregular no definida 13
Iniltrante 13; Qulstico 1, <Tram—Track 2>
Esodenso 2
Intenso 7/12 ; Moderado 5/12




Erosión 3 (Sinisitis 7)
EX SIMPLES
ECOGRAFIA
7 Positivas <Sinusitis 6)
1 Positiva
COMPROBACION 11 Cllnica/CT, 3 Cirugla
RECIDIVAS 2 casos
CAMB MANEJO 7 casos
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS
3 Diabeticos, 2 Enfermos heznatologicos en tratamiento
~ Celulitis complicada (1 endoftalmitis)
2 Exoftalmos no filiados
2 Trombosis seno cavernoso




6 Etmoiditis complicada <1 pansinusitis)
4 Flemón subperiróstico <sin abscesodefinido)
1 Absceso subperiostico
3 Endoftalmitis ( 1 Panendoftalmitis
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Tabla 6.52.3
ISEUDOTUSOR (N=25)























15.3 % de los tumores primarios. 4.5 % de la serie.
34.7 años (3 — 82 años); 56 % menores de 30 años
13 Hembras / 12 Varones
Extraconal 6, Mlositis 6, Intraconal 4, lacrimal 3
Esclerotenonitis 4, Nervio óptico 2. <Bilateral 2)
Preseptal 12 , Musculos 12, Grasa 11, N.optico 11,
Escrera 8, Intraconal 5, Extraconal 6, Lacrimal 3,
Difuso 5
Entre 2-3 cm: 9; Engrosado: 9; Mayor 3cm 7
Irregular 23, Lobulada-definida 2
Infiltrante 14, Engrosado/Definido 11, <Tram—track 5)
Isodenso 5, hiperdenso 3
Intenso 16/24 <66 %) , Moderado 8/24 (33 %)
Heterogeneo 15 (62.5%), Homogeneo7, Nodular 2
en “Anillo ‘ 1
2 casos (8%)
Abombado-expandido2
25 Normales (4 Sinusitis leve)
1 Nnormal
1 Positivo 1 Normal
4 Arteriografias normales, 1 Flebograf la normal





DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS - SINTOMAS PROMINETES
12 Exoftamos subagudo - intermitente
8 Tumor orbitario
2 celulitis — 2 Dacriadenitis
2 Neuritis optica / 2 Diplopia—paresia



















9.2 % de las lesiones primarias de la orbita.
33 años ( 6 meses — 63 años); 40 % en la 5~ decada
8 Hembras / 7 Varones
Intraconal 8 , Extraconal inferior 4 , Preseptal 3
Intraconal 3 , Extracorlal 3 , Preseptal 4, Musculo 2
Intraconal + extraconal 5 (33 %)
Entre 2—3 cm: 9 ¡ <2 cm: 3; > 3 cm 3
Redondeada/oval 13 < Esferico 7 ), Irregular 2
Definido 14 , Iinfiltrativo/irregular 1
Isodensa 4 , Hiperderiso 2 , (Calcificacion: 1)
Intenso 4/11 , Moderado 7/11
Homogerieo 9 , Heterogeneo 4, Nodular 2
Positiva 7 <46.5 %)
Abombado 6 , Erosion 1
15 Normales ( 2 sinusitis
COMPROBACION 13 Cirugia, 2 Clinica/CT
T. RESIDUAL 1 Caso
CAME MANEJO 4 Casos ( estadiage
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS — SINTOMAS PROMINETES
7 Exoftalmos unilateral de larga evolución
4 Probable hemangioma
3 Tumor orbitario (palpable)
1 Hallazgo
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4.6 % de las lesiones primarias de la orbita
34 años ( 15 años — 53 años
6 Hembras ¡ 2 varones
Extraconal 3, Apex 2, Presaptal 2, V.Oftalmica 1
Preseptal 4, Extraconal 2, Intraconal 1, V.Oftalmica 1
Apex 1 F.temporal 1. <xnulticompartimental 6
No visualizado :1 (Apex—FCM)
> 3 cm :3 ; 2—3 cm:2 ; < 3 cin:1; Engrosado:1
Irregular 7 ( Vena oftalmica engrosada 2
Infiltrante 5 , Engrosado 2
Isodenso 1
Intenso 4/7 , Moderada 3/7
Multinodular—gruinoso 5, Heterogeneo 1, Homogeneo 1.
2 (1 Flebolitos Multiples>.
2
Abombado 2
EX SIMPLES : 2 Diagnóstica <flebolitos), E Normales
ALRTERIOGRAFIA: 3 Diagnásticas , 3 Normales
FLEBOGRAFIA 1 Diagnóstica
ECOGRAFIA 1 detectO flebolitos, Doppler dudosamentepositivo
COMPROBACION 4 vascular-CT, 2 Cirugía-CV, 2 Cllnica—CT
CAME MANEJO 5 por diagnóstico y tratamiento (mejor estadiage>
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS
3 Exoftalmos internitente/posicional y dolor periorbitario
2 Tumor orbitario y exoftalmos
2 MaJ.formacion vascular
1 Oftalmoplegia - diplopia
EXOPTALMOS 6 (75 %)
DIAGNOSTICOS DEFINITIVOS
4 Malformaciones venosas
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3.6 % de las lesiones primarias de la orbita
3,2 años <5 meses — E años). 83 % menores de 1 año
5 Hembras / 1 Varan
Preseptal—parpado4 , Extraconal-preseptal 2
Nusculas 2 , Intraconal—apex 2
Entre 2—3 cm 3 ; > 3 cm: 1 ; < 2 cm: 1
Irregular 4 , Hultilobular-Irregular 2
Infiltrante 5 , No irifiltrante 1
Isodensa 1
Intenso 3/5 , Moderado 2/5
Homogenea 3 , Heterogenea (Nodular—grumoso) 3
1 caso
Abombado/expandido
RX SIMPLES 1 positiva ; 5 normales ( 2 sinusitis
ARTERIOGRAFIA: 1 positiva <hemangiomna capilar)
COMPROBACION 3 Cirugia, 3 CT-Clinica
RECIDIVAS 2 Casos <Linfangioma)
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4.5 % de las lesiones secundarias de la orbita
57 aflos <39 — 73 ), 66.6 % en la 5~ y 62 décadas
E Hembras / 3 Varones
V.Oft&lmica 8 , S.Cavernoso 1
l4usculos extrinsecos 5 , Grasa densa 2, parpados 7
V.oftálmica dilatada + Seno cavernoso asimetrico 4
Vena engrosado 8 , S.Cavernosoconvexo 1
Tubular 8 , S.Cavernosoabombado5
Seno cavernoso definido 4
isaintenso 2




RX SIMPLES 9 Normales (3 sinusitis)
ARTERIOGRAFIA: g Positivas <a diagnósticas)
PLEBOGRAFIA 1 Diagnóstica , 1 Normal
COMPROBACION 9 Clinica—TC—vascular
CAI4B MANEJO 5 Casos <Diagnostico-Tratamiento 3 Embolizaci6n
intrarterial con balón
DIAGNOSTICOS CLINICO PREVIO
4 Fistula carotido cavernosa (Exoftalmos pulsatil-thrill)
3 Exoftalmos no filiados, cefalea
2 Oftalmoplegia
EXOFTALMOS 7 casos unilateral y 1 caso bilateral
DIAGNOSTICOS DEFINITIVOS
8 Fistula carótida—cavernosa—5 casos flujo lento y 3 flujo alto)
1 Fistula dural <Carótida externa—plexo venoso basilar>
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Tabla 5.52.8
QUISTE DERNOIDH (N=8)
















4.9 ‘e de la patologla primaria de la orbita.
13 aRos (1 mes — 23 aftas)
5 Hembras / 3 Varones
Preseptal 4 , F.Lacriual 3, Ala mayor esfenoides 1
Extraconal 4 , Preseptal 1, Pasa temporal 3.
Menor 2 cm :4 ; 2—3 cm :3 ; > 3 cm :1. (Epidermoide)
Esferica 3 , Lobulada 5
Definido 7 , No definido-irregular 1
Grasa 6 , Hipodenso 1 , Isodenso-heterogeneo1
Calcificacion 2 < periferica 1 y central 1
Interior: nulo 7 casos, de la Capsula periferica 4
Quistico homogeneo 7, Masa heterogeneahipoderisa 1
4 casos (50 %)
Expandido 3 (erosión 1), Destrucción/Expansión 1 *
Cambios aseoscompatibles 3 , norriales 5
1 diagástica
COMPROBACION : 8 cirugia
T. RESIDUAL 2 casos (con densidad mixta :grasa—partesblandas)





EXOFTALMOS 4 leve, unilateral, no doloroso, larga evolucián
DIAGNOSTICO DEFINITIVO
6 Quistes dermoides.
1 Quiste dermoide con grariuloma piogeno asociado.
1 Quiste epidermoide (colesteatoma)’.
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Tabla 6.52.9






















9.6 % de la patologia secundaria de la orbita
52.6 años (16 — 83 >, 47 % entre la 5il y 5Q decadas
11 Hembras / 8 Varones
Frorito—etmoidal 12 , Etmoidal 6, Frontal 1
Extraconal 18 , Preseptal 10, Intracorial 1, Frontal 6
F.C.A: 8 (Absceso cerebral 2), Miositis 3, Maxilar 2
Entre 2—3 cm: 9; > 3 cm: 9; < 2 cm: 1
Lobulada/ovalada 15, Irregular 4
No infiltrante/desplaza 15, Irregular 4
Hipoderiso 5, Isadenso 6, Hiperdenso 2
Nulo 4/4; Realce pared: 3 (pioceles)
Homogeneo11, Heterogeneo 8
19 casos <100 %>
Destruccion—exparision 10, Expansión—erosión E
Expansión 3, Sinusitis 5
18 positivas <14 diagnosticas > y 1 Normal
5 compatibles con el diagnóstico
1 diagnostica
17 cirugia, 2 Clinica-CT
6 Casos
6 por abordaje quirurgico
2 por edad y extension intracraneal
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS - SINTONAS PROMINETES
8 Tumor orbitario <2 Metastasis y 4 Tumor de senos)
5 Exoftalmos
2 Absceso orbitario (celulitis)
2 Recidiva postoperatoria





u. u u II~I..u&u. U ..k.I¡5,IM. 1 1 .1 u.J.I6I~.I.mIInIS.. u.I¡II..I 1 1..
Tabla 6.52.10























1,8 % de nuestra serie, 10.4 % tumores orbitarios
16 años (2 — 73 años) , 80 % menoresde 14 años.
6 Hembras / 4 Varones
Nervio óptico 7 ( 3 Bilaterales >, Quiasma 3
Intracraneal 6 , globo 1,N.optico + Quiasma
solo N.optico 3, solo Quiasma: 2
Engrosamiento globuloso 4, difuso 2 ¡ Mayor 3
Lobulado/fusiforme 6 , Irregular 4
Definido 7, Infiltrante 3
5
cm: 4
Isodenso 2 , hiperdenso 1, calcificacion 1
Moderado 5/9, Intenso 4/9
Homogeneo 8 , Heterogeneo 2 (areas quisticas)
6 casos <60 %>
¡ Expandido 3 ( aumento canal áptic2a ) , Erosión 1
Displasia 1 , Postquirurgico 2
5 positivas ( 4 diagnosticas > y 3 normales
— A.Opticos aumentados 5




5 cirugia, 1 biopsia, 4 seguimiento clinico—CT
2 caso
2 casos
4 Abordage quirurgico neurocirugia
4 Extension intracraneal no cjuirurgico
DIAGNOSTICOS CLINICO PREVIO — SINTOMAS PROMIENTES
7 alteraciones visuales ( 2 amaurosis
3 Exoftalmos <1 Trombosis del seno cavernoso)
5 casos <50 ‘e> afectos de neurofibromatosis <3 plexif arme>
EXOFTALMOS 5 casos ( 50 %
DIAGNOSTICO DEFINITIVO
5 neurofibromatosis y gliomas
5 Astrocitomas pielociticos aislados (glioma infantil)
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12.5 % de las lesiones tumorales de la serie
56.4 aftas (28 — 70 años)
9 Varones / 3 Hembras
Extraconal 7 <Lacrimal 4), Preseptal-globo 2, Apex 1
N.Optico—orbita anterior 1,Paraselar 1.
— Afectacion orbitaria bilateral: 4 (33.3 %)
— Lesion localizada 5 (41.6 %>
Preseptal 5, Extraconal 4, Intraconal 2, Grasa 3
Selar 1, Etmoido/nasal 1 , F.Temporal 1, Parotida 1
Adenopatias cercicales 2
Mayor de 3 cm: 7 , 2—3 cm 4 , < 2cm: 1
Irregular 7 , Lobulada 5
Infiltrante 7 , Definido/desplaza 5, (Tram—track 1)
Isodenso con las musculos extraoculares 1.
Moderado 8/11 , Intenso 3/11
Homogeneo10 , Heterogeneo2
AFECTAC.OSEA 4 casos <33.3 %)
PATRON OSEO Remodelado leve 2 ¿ Erosión-destrucción 2











DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS - SINTOMAS PROMINETES
7 Linfoma sistemico clinicaznente manifiesto (58.3 %)
5 Linfoma primario (41.6 %>
4 Exoftalmos de rápida evolucion y masa parpebral.
4 Masa parpebral bilateral cronico
3 Aumento de la glandula lacrimal bilateral
EXOETALMOS 3 casos (25 ‘e), desplazamiento ocular 4 (33 %)
DIAGNOSTICO DEFINITIVO
11. linfoma no Hodgkin -bajo grado 4,alto grado 2,intermedio 2 otros 5
1 Linfoma Hodgkin
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5.4 t de la serie; 13.6 % de los neos 2~ orbitarios
55.57 <2 — 85 años) ; 70 % en la 59 y 6~ decadas
20 Hembras / 10 Varones
Extraconal 10 , Intraconal 8, Apex 2, Muscular 2,
Extraorbitaria 8 (Senos 4, cerebral 2, selar 2)
Intracraneal 18 , Extracraneal 15, Globo 8,Musculo 8
Apex 7, F.Temporal 7, Intraconal 6, Preseptal E Grasa 4
Maxilar 3, Frontal 3, Perigopalat 3
> 3cm: 19; 2—3 cm: 7; < 3cm: 3; Engrosado 1
Irregular :21, Lobulada 7, Esferica 2
linfiltrante 24, Definido/desplaza 6
Isodenso 2 ( calcificación 6 %)
Moderado 18/28 , Intenso 10/28 (35.7%)
Homogeneo 19, Heterogeneo 11
AFECTAC.OSEA : 19 casos <63,3 %)
PATRON OSEO Destrucción—lisis 9, Erosi6rx 5, Expansión 3,








10 positivas (8 Diagnosticas) y 20 Normales
1 positiva , 1 normal, 1 Nula
1 positiva, 1 Normal
1 Positiva
15 Clinico/CT, 8 Biopsia, 6 Cirugia, 1 PAAF
2 Casos Recidivas 4 Casas
20 ( 13 Inoperables par estadiage
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS - SINTOMAS PROMINENTES
20 tumor previo conocido <66,6 ‘e)
20 Proptosis (Ptosis 7, Alteracion motilidad 15)
5 Tumor orbitario palpable
3 Paresia—diplopia brusca
3 Perdida de visión
1 Graves
EXOFTALHOS 25 casos (83,3 %>, enoftalmos 2 (6.6 %)
BILATERAL 3 casos (10 %)
DIAGNOSTICO DEFINITIVO
9 Ca mama, 6 Ca pulmon, 4 Melanoma, 2 Tiroides (Adenoca, Ca papilar)
3 Grastointestinal (Estomago 2, Recto 1), 1 Retinoblastoma,
1 Neuroblastoma, 1 Endometrio, 1 Cavum, 2 Desconocido
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2.3 ‘e de la serie ; 6.6 ‘e de los tumores secundarios
59.54 años (42 — 76 años)
9 Hembras ¡ 4 Varones
Base craneo 4, Ala mayor 4, Ala menor 3,
S.Cavernoso 1, Planum—N.Optico Bilateral 1
Canal optico 10; Extraconal 5, F.Texnporal 3
F.C.Anterior 4, FC Media 4, Intracorial 2, Esfenoides 2
Paraselar 2, F.Pterigopalatina 1
> 3 cm 7 , 2—3 cm: 4 , < 2 cm :1 , Engrosado 1
Lobulada 7 ; Irregular 6
Definido 7 ; Infiltrante 6
Isodensa 1 , CalcificaciOn 4 (30.7 %)
Intenso 9/12, Moderado 3/12
Homogeneo12, Densamentecalcificado 1
AFECTAC.OSEA 12 casos ( 92.3 %
PATRON OSEO Erosión 7, Destructivo 4, Hiperostosis 3, Abombado 2
<Erosi6n-destruceián-esclerosis 3)
EX SIMPLES 6 compatibles, 3 positivas, 4 normales






11 Cirugia, 2 CT/Clinica
Abordage quirurgico 11 casas





3 Alteraciones de la visión y campovisual (amaurosis 3)
3 cefalea—neuralgia
3 Tumor selar
EXOFTALMOS 8/13 ( 61 % 3, lenta evolución
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4.9 % de los tumores orbitarios.
5 años ( 1- 9 años );
3 Varones / 1 Hembra
Extraconal 1 , Recto externo 1, orbicular 1,
Fon infratexnporal 1, Apex 1
Intra—extraconal 2, Preseptal 2, Senos 1,
F.Nasal 1, F.PTGP 1, Entracraneal (extradural ) 1
Mayor 3 cm: 4 , Menor 2 cm :1
Irregular 3 , Lobulada 2
Infiltrante 4, Definido 3.
Moderado 4, Minimo 1
Heterogenea3/5 , Homogenea1/5
2/5 casos
Destruida 1, Expandido 1
Volumen orbita reducido tras radioterapia 1
RX SIMPLES 3 Normales, 1 positivo, 1 cambios postradioterapia
ARTERIOGRAFIA: 1 positiva
ECOGRAPIA 1 positiva
COMPROBACION Cirugia 1, Biopsia 3
T. RESIDUAL 2 casos
RECIDIVA 2 casos tras radio y quimioterapia
CAMB MANEJO 2 caso par estadiaje
INOPERABLES 2 caso
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS — SINTOHAS PROMINETES
2 CeluLitis
1 Exoftalmos no filiado
1 Oftalmoplegia
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15.7 % de los tumores secundarios; 5.6 ~ede la serie
: 70 años * <38 — 87 años)
21 Varones / 10 Hembras
Preseptal 23 (Parpado 6), Diseminado-Tenebrante 8
Extraconal 17, Etmoides 11, F.Nasal 8, Maxilar 6,
Frontal 4, Globo 6, Iritraconal 4, Grasa 6, Músculo 4
Lagrimal 2, F.Temporal 1, Intracraneal 3
Mayor 3 cm: 11; Entre 2—3 cm: 11; Menor < 2 cm 9
Irregular 30
Infiltrante 25, definido 5
Isodensa 28, Hiperdensa 2
Moderado 18/19, Intenso 1
Heterogeneo19, Homogeneo10, Nodular 1
17 casos
Destruido-lisis 12, Erosionado 3, Postquirurgico 3
RX SIMPLES 13 positivas , 17 nonnales
TOMOGRAFIA 1/1 positiva
ARTERIOGRAFIA: 1/1 positiva
COMPROBACION 22 cirugia, 8 Biopsias, 1 CT-Clinica
T. RESIDUAL 4 casos
RECIDIVAS 21 casos <67.7 %)
INOPERABLES : 7 por extensión <multi-compartimental>
CAME MM4E3O 21 casos (15 por estadiaje)
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS
29 Tumor de piel < 10 Reeldiva
1 Lepra
1 Tumor metastasico





1 Cilindroma de parpado < Ca. Adenoide Quistico
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12.6 % de los tumores secundarios de la orbita.
66 años (33 — 83 años)
13 Varones / 7 Hembras
Senos 15 (Etnoides 9, Maxilar 6>, Cavuni 3, E.Nasal 2
Extraconal 14, F.nasal 14, Etmoides 11, Preseptal 10
Maxilar 10, Intracraneal 8, Pterigoides 7, Frontal 7
Intracona]. 6, &pex 4 , Fosa Temporal 2
Mayor de 3 cm: 19, entre 2—3 cm 2
Irregular 20 ; * (1 Tram-track)
Infiltrante 20
Isodenso 2
Moderado 14/16 (87.5%), Intenso 1/16, Minino 1/16
Heterogeneo 14, Homogeneo6
APECTAC.OSEA 20 casos <100 %)
PATRON OSEO Destructivo 18 , Erosion 1, Abomba/erosion 1
RX SIMPLES 17 positivas ( 15 Compatibles con el diagnostico
TOMOGRAFIA 3/3 Positivas ( 2 Compatibles con el diagnostico
COMPROBACION 12 cirugia, 7 biopsia , 1 Clinica-OZ
T. RESIDUAL 3 casos
RECIDIVAS 4 recidivas
CAMB MANEJO 17 casos cambio de estadiage-tratamiento
14 casos radioterapia (irresecables
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS — SINTOMAS PROMINETES
11 Tumor nasosinusal
4 Tumor orbitario
2 Exoftalmos a filiar
2 Pansinusitis
1 Sindrome del seno cavernoso
EXOYTALMOS 10 casos 50 %
Diagnostico definitivos (AP)
15 Carcinomas de senos paranasales
2 Adenocarcinomasy 1 linfoepitelioma de cavum
1 Carcinoma anaplasico y 1 Nelanomade fosas nasales
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5 % de las LOES secundarios; 1.8 % de la serie.
35 Años <10 —51>
8 Hembras / 2 varones
Etmoidal 5, Maxilar 2 Frontal 2
Generalizada difusa 1
Extraconal 2, Intracraneal 2, F.Temporal 2, pz-eseptal 1
Lasa pterigopalatina 1, Disminución del volumen
orbitario y deformidad facial <displ poliostOtica>
Mayor de 3 cm 5 (displasia>, <2 :3, (2—3>:2
Irregular 5 <displ), polilobulada 5 (osteo)
Irregular 5 <displ), definida 5 <osteo>
Densidad hueso compacto 10
Homogeneo 5 (osteo), Heterogeneo-apolillado 3
Homogertea 2 (dislp), Areas “algodonosas” 3
10 casos
Esclerosis y expansión osea 10, erosián 3
hueso compacto 5 <osteo)
:10 Diagnósticos ( 1 tomograf ja diagnóstica)
COMPROBACION 6 Cirugia, 2 Biopsia/legrado, 2 CT-Clinica
T. RESIDUAL 3 casos
CAMB MANEJO 5 casos <estadiaje)
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS
3 Asietria facial y desplazamiento ocular
2 Displasia fibrosa y tumor oseo
1 Perdida de visión
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8.1 % de la serie; 27.6 % de la patologia primaria
Med :49 aftas (7 — 77 >;
23 Hembras / 22 Varones
Musculo 38, Grasa 1, Normales 6 < 13.3 %)
Grasa 21 <46.6 %), Atrofia optica 2
Husculos y grasa aumentadosde volumen 14 (31 %)
Engrosamientomuscular 39 <86,6 %),
Bilateral 27 <sg %>
— Sixnetrico 18 y asimetrico E
Unilateral 12 ( 31 %)
- Un solo musculo 4 (difuso 3, focal 1)




Moderado 27/32, Intenso 5/32
Homogenea29/32, heterogenea 3/32
5 casos (11.1 %)
Expandido 5 (erosionado 2>
RX SIMPLES 5 Sinusitis , 38 Normales
ARTERIOGRAFIA: 4 Normales
COMPROBACION Clinico-CT 43 (CT Tipico 22), biopsia 2
T3 Y T4 elevadas 6 <23 %> ; Normales 20
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS - SINTOMAS PROMINENTES
22 Exoftalinos a filiar
14 Enfermedad de Graves < 8 exoftalmos maligno
6 Tumor orbitario
2 Diplopia/paresia





Bilateral 21 , Unilateral 21
30 casos ( 66.6 %)
9 casos < 20.0 %)
6 casos ( 13.3 %)
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RETINOELASTOMA (N=8)






















9.6 % de las lesiones oculares; 1.4 de la serie.
2 años (1 mes — 7 años>
5 Varones / 3 Hembras
Intraocular 5 ( postquirurgicos 3 ).
Bilateral 3, multicentrico 2 <ambos no vistos en CT)
N.Optico 1 , Metastasis ¡nultiples 1, edema parpado 2
Masa menor de 2 cm: 4;
Irregular 5
No definido 5
Isodenso con las partes blandas 5 (baja densidad>
Moderado 3/3,
Homogeneo3, Heterogeneo2 (1 Dudoso)
1 caso ( Metastasis liticas
5 casos (62 %)
4 Normales, 1 positiva:calicificacion
5 Compatibles con el diagnostico
lesiones bilaterales en 3 casos
y lesiones multicentricas en 2 casos
7 cirugia, 1 CT/Clinica
4 casos < 1 caso infiltracion N.optico>
1 caso
1 caso ( Leucoencefalopatia tras tratamiento
I4icroangiopatia Mineralizante Cerebral
1 caso <metastasis diseminadas)
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS - SINTOHAS PROMINENTES
5 Tumor ocular—leucocoria
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9.6 % de las lesiones oculares; 1.4 % de la serie.
.1 año (1 mes — 8 aRos)
• 6 Hembras / 2 Varones
• Ocular 8 ; < 1 bilateral : Fibroplasia retrolental
• N. Optico engrosado ( seudotumor > 1
• Menor 2 cm: 5 ; Vitreo 2 (COAT>, no visto 1
Microftalmia 5 ( HPVP 4/4, Ptisis 1/1
• Irregular 5 , Difuso/hoinogeneo 2 (Coat)
— Lesion vitrea triangular 2 HPVP
— Anomalias camara antarior 2 HPVP
• Irregular 6, todo el vitreo 2 <Coat)
• Vitreo denso 2 ( Coat
• Moderado 4 , Intenso 1 ( PL ), No visto 1
4 casos ( 3 HPVP, 1 Ptisis
• Homogerio 3, Heterogeneo 3
• 7 Normales < 2 sinusitis
• 3 Diagnsoticos y 2 falso positivos para tumor
1 normal
COMPROBACION 5 Clinica/ECO/CT , 3 Cirugia
CAMB MANEJO 5 Casos descartO retinoblastoma
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS
5 Leucocoria: descartar retinoblastoma
~. persistencia de vitreo primario




4 persistencia de vitreo prinario
2 Enfermedad de Coat
1 Fibropasia retrolental
1 Ptisis bulbi postendoftalmitis
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NELANONA DE COROIDES (N=21)
















3.8 % de la serie. 24.4 ~ede la patologia ocular
48.9 años ( 5 — 78 años
13 Hembras / 8 Varones
Intraocular
Extraocular 3 ( 14.2 %), Metástasis 2 (9,5 %)
<1 intracraneal y 1 orbitaria contralateral>
< de 2 cm: 15; > 3 cm: 2; No visto :4 ( 19 %
Lenticular—irregular 8, Esférico—oval 9
Definido 12, Irregular 5
Engrosamiento irregular de la esclera — dudosa 2
Isodenso 13 , Hiperdenso 2; calcificacián 1 ?
Moderado 10/19 , Intenso 5/19 , Nulo 2/19
Homogeneo14, Heterogeneo 3
2 casos ( muy evolucionados y de gran tamaño
Destructivo/abombado 1, Aboxntado/erosion 1
15 Normales, 2 Positivo < Destructivo
18/13 positivas y < 14 Diagneoticas
COMPROBACION Cirugia 4, Clinico-CT-US 17
RECIDIVAS 1 caso
CM4B MANEJO 3 casos ( Modifica extensión ), Inoperable 1 caso
DIAGNOSTICOS CLINICOS PREVIOS - SINTOMAS PROMINETES
18 Melanozna coroideo <85.7 %)
2. Retinoblastoma (Edad: 5 altos)
1 Tumor orbitario (Gran masa con extensi6n extraocular)
1 Exoftalmos - celulitis




VI.9 CORRELACION ENTRE LOS SIGNOS RADIOLOGICOS Y
LA NATURALEZA DE LAS LESIONES ORBiTARIAS.
Hemos realizada un estudio retrospectivo <“came—aontrol
study”> de 418 lesiones orbitarias evaluadasmediante TC. De ellas
137 fueron malignas y 217 benignas. Hemosquerido valorar el “peso
real” o contribución de las variables analizadas, a la hora de
discriminar entre estos dos grandes grupos. Comenzaremospor el
análisis univariante y terminaremos por los diferentes modelos
multivariante.
VX.9.2 ANALISIS UNIV¡RZMETE
Múltiples variables semiol6gicas (morfológicas,
densitométricas, etc) además de la <edad>, <sexo> y <exottalmos>
han sido analizadas para establecer y cuantificar su relación o
“significación estadistica” con los dos grupos de análisis: a)
Grupo de estudio o de Lesiones orbitarias <Malignas> y b) Grupo de
referencia o de Lesiones orbitarias Benignas. Para este fin pueden
utilizarse tanto la clásica prueba de chi—cuadrado, como los odds
ratio (OR) con los que podrezos estimar además la magnitud del
efecto en cada variable.
El Indice utilizado comúnmente para medir la fuerza en la
asociación de una variable <factor de ocurrencia) y el propio
suceso es e]. <porcentaje> o <razón de riesgo relativo> <relative
r±uk rutio>, que se calcula como el cociente entre dos tasas de
incidencia. Por ejemplo, en el caso de la variable <Afectación
ósea>, la proporcián de riesgo relativo se calcularla dividiendo la
incidencia de lesiones malignas con destrucción 6sea por la
incidencia de lesiones benignas con destrucción ósea. Cuanto mayor
sea el riesgo relativo, o la mediada de asociación utilizada, mayor
es la probabilidad de que e]. factor sea la causa del efecto.
En los estudios retroapeativoa (case—control) no podemos
calcular las tasas de incidencia. De esta manera no podremos
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calcular la tasa de riesgo relativo. En su lugar podemos calcular
el cociente de los Indices de Ocurrencias <Oddu Ratio>. El OMs de
un suceso se define como el cociente de la probabilidad de que
ocurra entre la probabilidad de que no ocurra.
En las Tablas 6.53 1 y 8 se muestra detalladamente y por orden
de Significación, las relaciones entre la Naturaleza de la lesión
y las variables incluidas en nuestro análisis. El riesgo de una
lesión dada de presentar naturaleza <Maligna> asociado con las
diferentes variables escogidas se muestra en la columna encabezada
por O.D. <Odds Ratios) seguido por su respectivo intervalo de
confianza de]. 95 % (CI> calculado por el método de Woolf.
A. MODELO1.A
Cuando analizamos todas las lesiones de nuestra serie, tanto
primarias como secundarias de la órbita <E = 413> hallamos una
relación muy significación <p <o.aai> en las siguientes variables:
Edad entre <10 — 20>, <20 — 30>, <60 — 70> y <mayor de 70>,
Contorno <Infiltrante>, <realce moderado>, <Afectación ósea> y
patrones <Litico>, Atenuación <Isodensa> y realce <Moderado>,
Tamaños <Grande> y <pequeño>, cExoftalmos>, Presencia de <Calcio>,
Afectaci6n de <Globo Ocular>, <Espacio Intraconal>, <Fon Nasal>,
<Espacio Extraconal> y <Intracraneal>.
Con menor grado de significación <p <0.05> hallamos a las
siguientes variables: <sexo>, <apex>, <Patrón Remodelado>,
<Afectaci6n Preseptal>, <Fosa Pterigomaxilar> <realce intenso>,
<Músculos> y afectación <grasa>. El resto de factores de la Tabla
no tuvo significación estadística (Saco lacrimal, N.6ptico, canal
6ptico, lacrimal, FCM, FCA, y textura, etc>.
3. MODELO1.E
Con el objeto de observar el ef seto o asociación de las
variables <Afectaci6n 6sea> y <Patrán>, restringimos el número de
casos a los pacientes más id6neos de nuestro protocolo <nfll7),
introduciendo en eJ. análisis solo las lesiones que produclan
<Afectación ósea> de hueso de la órbita. La retirada de 201 casos
nos evita la <no respuesta> de la variable cpatr6n>, solo
disponible en las casos con afectación ósea positiva. Esta
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restricción de criterios de selección nos da grupos más homogéneos
con respecto a la variable.
En este <modelo E> encontramos relación muy significativa <p
<0.001) entre la <Naturaleza de la lesión> y las siguientes
variables: Edad <60 —70>, <mayor 70>, <10—20>, <20—30>, <contorno
Irifiltrante>, Patrón <Litico> e <Abombado>, Atenuación <Isodensa>,
<Forma Lobulada>, cFosa Nasal>, <Seno Maxilar>, <Atenuacián Grasa>,
Atenuación <Hipodensa>, Realce <intenso>, Tamafto <Grande> y
ccalciticaci6n>. Con menor significación (p <0.02> encontramos a
laB afectaciones topográficas <Intraconal>, <Extraconal> e
<Intracraneal>. El resto de factores de la Tabla no se asociaron
significativamente con la Naturaleza de las lesiones orbitarias.
VI.9.2. MaLISIS MULTIVARZAIITE : REGRESIONLOGISTICA
Una vez realizado el análisis univariarite de todas las
variantes, quisimos considerar la influencia de más de das
variables simultáneamente. Para ello recurrimos a procedimientos
estadisticos más sofisticados que se denominan genéricamente como
<Análisis Multivariante>. En nuestro caso en particular utilizamos
el Método de <Correlaci6n Logistica>, que es un procedimiento
iterativo que construye una fornula y a partir de los resultados
obtenidos con esa forinula puede predecir, en nuevos casos, la
pertenencia a no, a uno de los grupos de estudio. Para la selección
de las variables pronosticas o predictivas, nosotros hemos
utilizado el método de <entrada forzada> de todas las variables
(ENTER), en el que se introducen en el modelo todas las variables
independientes en un solo paso, siendo el programa el encargado de
seleccionar aquellas variables más significativas.
L.N.ODELO 2>.
En este modelo hemos manejado 418 casos con y sin afectación
ósea, en los que hemos prescindido de las variables
correspondientes a los distintos <patrones de atectaci6n ósea> dado
que para este tipo de análisis es preferible que en todos los
casos, todas las variables tomen algGn valor, igual o distinta de
cero. De las 69 variables iniciales, el programa estadistico de
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ordenador seleccionO 38 variables.
En la Tabla 6.54.1 se muestran las variables introducidas en la
ecuación asl como los valores de su coeficiente de estimación <B),
coeficiente estadistico (R), Error estándar (S.E.>, coeficiente
estadistico de Wald y su nivel de significaci6n <Sig).
Las variables que más contribuyeron al modelo, y que podemos
considerar como variables predictivas o pronOsticas fueron las
siguientes: edad <60-70>, <Mayar de 70> y <20—30>, contorno
<infiltrante>, realce <moderado>, patr6n <abombado>,
<calcificación>, AfectaciOn cintracrarteal>, <fosa Nasal>, <globo
ocular> e <intraconal>; los tamaños <grande> y <pequeña> y el
exoftalmoB <unilateral>.
Adecuación del modelo
Para evaluar la bondad de ajuste de nuestro modelo 2A
utilizamos varios métodos. En primer lugar, comparamos nuestras
predicciones con los resultados reales (observaciones) obtenidos,
mediante una tabla cruzada de clasificaci6n. La capacidad
Discriminante del modelo para predecir la naturaleza Maligna o
Benigna de la lesiones fue la siguiente









(% casos bien clasificados)
90. % < en casos Benignos
80 ‘e < en casosMalignos
87 % ( % Global
Verdaderos positivos 107, Verdaderos negativos 253
Falsos positivos 28, Falsos negativos 27
Obs <Observacionesreales).
Esta tabla de clasificación no nuestra la distribución de las
probabilidades estimadas para cada caso en los dos grupos. Para
cada grupo, lo único que muestra la tabla es si la probabilidad
estimada es mayor o menor de la mitad (0.5>. Por esta razón
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presentamosun histograma donde mostramos los datos de una manera
gr&fica. El Grtfiao 7.1 es un histograma de las probabilidades
estimadas para cada caso de patologla orbitaria. Este tipo de
gráficas pone de manifiesto de una maneramás real la distribución
de las probabilidades estimadas, “viendo” con que eficacia el
modelo clasifica los datos observados.
Por último hemos utilizado los distintos parámetros
matemáticos o test estadísticos que nos ofrece el programa SSPS
para examinar la bondad del ajuste del modelo. La bondad de ajuste
fue prácticamente 1, lo que se acerca al modelo perfecta, y prueba
correcta adecuación del nuestro.
Por último para evaluar la adecuación del modelo estadistico
construido y el modelo resultante presentamos en las tablas del
Residuo Estandarizado (Gráfica 8.1) en la que objetivan las casos
atipicos dentro del modelo.
B.NODELO 2D
En este modelo hemos manejado 217 casos con afectación Osea,
en los que si hemos introducido las variables correspondientes a
los distintos patrones de afectación ósea. En la Tabla 6.54.E se
muestran las variables introducidas en la ecuación asl como los
valores de sus coeficientes estimados (B), coeficiente estadistico
(R), Error estándar (S.E), estadistico de Wald y su significación
(Sig>.
Adecuaci6n del modelo
La capacidadDiscriminante del modelo 2B quedareflejada en la
tabla siguiente









<% casos bien clasificados)
91.91 % ( en casos Benignos
82.72 % ( en casos Malignos
88.48 % < % Global
Verdaderos positivos 67, Verdaderos negativos 125
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Falsos positivos 11, Falsos negativos 14
El grlfico 7.3 muestra el histograma de probabilidades
estimadaspara cada caso del modelo 2.
Por último para evaluar la adecuaci6ri del modelo estadistico
construido y el modelo resultante presentamosen las tablas del
Residuo Estandarizado (GrAf tao 8.9) en la que objetivan los casos
atipicos dentro del modelo.
MODELOSSELRCCZOflDOS
Una vez obtuvimos los primeros resultados manejando (30> 38 y
(21) 31 variables respectivamente, quisimos cuantificar el descenso
del porcentaje de casos bien clasificados, es decir la eficacia o
potencia estadistica del modelo, al limitar el número de variables
independientes, contemplando entonces su utilidad o significación
más especificainente.
En el Modelo 3 seleccionamoslas 13 variables estadisticamente
más significativas .Eri el Modelo 4 seleccionamos solo las diez
variables con mayor significaei6n y por último en el Modelo 5
eliminamos la variable <contorno infiltrante> para cuantificar el
efecto de su exclusión del sistema. En los tres modelos hicimos los
cálculos para todos los lesiones o casos ( 11=418 > y posteriormente
restringidos a las lesiones con afectación 6sea positiva < n=217>.
C.MODELO 3
En este modelo se introdujeron las 13 variables del Modelo 1
más significativas que fueron <Contorno infiltrante>, patrón
<abombado> y <destructivo>, <Intraconal>, <Intracraneal>., <Pasa
nasal>, <Globo ocular>, <Exoftalmos unilateral>, realce <Moderado>,
Tamaños <pequeño> y <grande>, <Atenuaci6n isodensa>, y <Presencia
de calcio>. En el Modelo 3A se introdujeron todos los casos y en el
Modelo 3B solo los casos que tuvieran <afectaci6ri ósea> positiva.
La Tabla 6.55 muestra los valores de significaci6n (Sig) y
coeficiente (R> de este modelo 3 (a y b). La capacidad
Discriminante de los modelos 3a y 3b para predecir la naturaleza de
las lesiones, queda reflejada en la siguiente tabla:
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Tabla arumada de alastE icación < Modelo 35> (n = 418)
Predicci6n del modelo
Benigno Maligno <% casos bien clasificados)
Obs B 88.38 % ( en casos Benignos
M 72.39 * < en casos Malignos
83.25 % ( % Global
Verdaderos positivos 97, verdaderos negativos 251
Falsos positivos 33, Falsas negativos 37
Tabla aruzada de alamifiaaai6n < Modelo Sb> <n = 217)
Predicción del modelo
Benigno Maligno (% casos bien clasificados)
abs E 85.29 % < en casos Benignos
M 85.19 % < en casos Malignos
85.25 % < % Global
Verdaderos positivos 69, Verdaderos negativos 116
Falsos positivos 20, Falsos negativos 12
D.MODELO 4
En este modelo eliminamos las variables <tamaño pequeño>,
<tamaño grande> y <atenuacián isodensa> por propio criterio.
En la tabla 6.56 se muestran los valores de significacián y R
de este modelo. Los resultados de la capacidad Discriminante del
sistema para predecir la naturaleza Maligria o Benigna de la
lesiones:
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Tabla anuada de alisAl tomajón ( Modelo a> (n = 418)
Predicción del modelo
Benigno Maligno <% casos bien clasificados)
ObsBI 248 36 j 87.32 * ( en casos Benignos
14 57 77 57.46 t ( en casos Malignos
77.25 % ( % Global
Verdaderos positivos 77, Verdaderos negativos 248
Falsos positivos 36, Falsos negativos 57
Tabla cruzada de alasifiaaaión ( Modelo O> <n = 217)
predicción del modelo
Benigno Maligno (% casos bien clasificados)
Obs B 86.03 * < en casos Benignos
N 77.78 * ( en casos Malignos
82.95 * < % Global
)
Verdaderos positivos 63, Verdaderos negativos 117
Falsos positivos 19, Falsos negativos 18
E.MODELO 5
En este modelo eliminamos además la variable <contorno
infiltrante> para cuantificar su efecto sobre el sistema.
En La tabla 6.57 se muestran los valores de significaci6n y R
de este modelo.Resultadosde la capacidadDiscriminante del sistema
para predecir la naturaleza Maligna a Benigna de la lesiones:
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Tabla cruzada 4. altai! lametón 1 Modelo SA> (n = 418)
Predicción del modelo
Benigno Maligno <% casos Bien clasificados>
abs B 87.32% <en casos Benignos)
14 44.03% (en casos Malignos)
73.44 % ( * Global
Verdaderos positivos 59, verdaderos negativos 248
Falsos positivos 36, Falsos negativos 75
Tabla aruzada de olaaifiaaaión < Modelo 3D> (n = 217)
Predicción del modelo
Benigno Maligno (% casos Bien clasificados)
abs B 80.15 % < en casos Benignos
14 56.79 % ( en casos Malignos
71.43 % ( % Global
Verdaderos positivos 46, Verdaderos negativos 109
Falsos positivos 27, Falsos negativos 35
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Tabla 6.53.1 AZIALIBIS UNZVARZANTE
MODULO11 <N=418 casos) <sin o con afectación ósea:todos)









































































































































































































































































MODELO lB < N=217 casos) ( solo LOES con afectación ósea)
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Tabla 6.54.1 MEALZSZS MULTIVARL5YTE :REGRESION LOGISTICA
MODELO 21



























































































































































































































































































Las siguientes variables fueron descartadas por el sistema de selección
del propio ordenador en base a la ininima contribución estadistica al poder
discriminante del modelo, saco lacrimal, vena oftlamica, glandula lacrimal,
nervio optico, fosa cerebral media, fosa cerebral anterior, textura, realas
intenso, realce nulo, sinusitis, seno etmoidal y frontal.
MODELO 28 Tmblt 1.54.8
Variables N % E Wald Sig E
Edad 1 23 10.6 1.2689 .0214 .8838 .0000
— 2 16 7.4 —9.2949 7.0450 .0722 .1654
— 3 17 7.8 —8.4559 .0385 .0345 .0567
— 4 13 6.1 1.4468 .0276 .8680 .0000
— 5 22 10.1 3.9587 .2070 .6490 .0000
— 6 41 18.9 2.5327 .0852 .7703 .0000
— 7 42 19.4 4.1386 6.5674 .0076 .1653
— 8 43 19.8 3.5662 7.4544 .0032 .1876
Contorno Infilt 239 57.2 —2.1369 5.0027 .0253 —.1023
Calcio 28 6.7 —1.6905 2.8807 .0896 —.0554
Patrón 11.6647 .0397 .0762
1—Displasico 4 1.0 —9.1008 .0090 .9245 .0000
2—Escleroso 14 3.3 —1.3487 .0049 .9441 .0000
3—Remodelado 44 10.5 2.4430 .0162 .8989 .0000
4—Erosionado 53 12.7 4.2144 .0481 .8264 .0000
5—Litico 89 21.3 1.7904 .0087 .9257 .0000
Intracraneal 28 6.7 2.7619 8.6105 .0033 .1518
Paraselar 67 16.7 —1.5126 2.4549 .1172 —.0398
Fon PTG 33 7.9 —1.4457 2.1271 .1447 —.0211
Fon Nasal 52 12.4 —2.1501 4.8740 .0273 —.1001
Seno Maxilar 67 16.0 1.2378 1.7357 .1877 .0000
Extraconal 267 63.9 2.1511 8.9276 .0028 .1554
Intraconal 65 15.6 —1.3752 2.3638 .1242 —.0356
Globo 82 19.6 —.9908 .7164 .3973 .0000
Preseptal 127 30.4 .7771 1.0188 .3128 .0000
Abombado 87 20.8 1.6811 3.4367 .0638 .0708
Tamaño 2 .0424 .0020 .9646 .0000
Tamaño 3 155 37.1 1.4002 1.6397 .2004 .0000
F.Lobulado 92 22.0 —1.5845 2.4952 .1142 —.0416
Den. Hipodenso 28 2.2 2.1686 .0007 .9783 .0000
Den. Isodenso 65 15.6 14.0331 .0424 .8368 .0000
Den. Hueso 17 4.1 12.8975 .0358 .8499 .0000
Constante —4.9346 .0007 .9790
variables en la ecuacion (31)
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Tabla 6.55 MODELO3
Modelo 3 3A <n=418> j 38 (n=217>
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V.1O DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA PATOLOGIA
ORBITARIA.VALOR DE LA SEMIOLOGIARADIOLOGIA Y ALGUNOS
ASPECTOS CLINICOS
Mediante el Test de CHI2 hemos examinado la asociación entre
la variables de semiología radiológica y los grupos patológicos de
mayor interés clínico. Así hemos cuantificado la significación
estadística univariante de las variables de análisis utilizadas en
cuanto a la discriminación o diagnóstico diferencial de los
procesos patológicos orbitarios.
V.1O.1 DIAGNOSTICO DIIERENCXAL DE LOS GRUPOSPATOLOGICOS
Dentro de la Variable <TIPO>, hemos creado 5 categorias que
representan los cinco principales grupos patologicos en los que
dividimos la patologia orbitaria: a) Inflamatorio, b> Vascular, c)
Quistico, d) Tumoral y e> Metabolico. El grupo de lesiones
<oculares> ha sido excluido de este análisis.
La asociación entre las distintas VARIABLES radiológicas y
los distintos GRUPOSpreviamente descritos fue evaluada mediante el
test de CHI2 estableciendose una relación estadisticamente muy
significativa <p <0.001 ) con las siguientes variables: <Edad>,
<Tamaño>, <Forma>, <Contorno>, <Realce>, <Textura>, <Afectación
osca>, <Patrón de Afectación osea>, <Sinusitis>, <Afectacion
bilateral>, <Exoftalmos>, <Localización> ( <Muscular>, <Extraconal>
y <Grasa> ) Tabla 6.58.
Dentro de la variable 28:<TUMOR> hemos clasificamos los
grupos genéricos en varias categorias o subgrupos de máximo interes
clínico habitual, y que plantean el mayor número de dificultades a
la hora de hacer su diagnóstico. Estos subgrupos son: a>
“Pecudotumores o Tumores Inflamatorios” (Dacrioadenitis y
Seudotumor orbitario) b) “Tumores vasculares” <Hemangiomas,
linfangiomas, Malformaciones vasculares y varices > , c) Tumores
Linfoproliferativas (Linfoma, Histiocitosis y Mieloma>, d) Tumores
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Neurogénicos (Glioma, Meningioma y Neurofibroma >, e> Otros tumores
malignos <Carcinomas, Sarcomas y metástasis), y f) Patologia
Endocrina (Graves y Acromegalia).
Se estableció relación estadisticamente muy significativa (p
<0.001) con las siguientes variables: <Edad>, <Contorno>, <Realce>,
<Textura>, <Afectación osea>, <Localización> < <Muscular> y <Grasa>
). Ademas hubo relación significativa (p <0.01 — <0.05> con las
variables <Parpado>, <N. óptico>, <Lacrimal>, <Extraconal>, <Forma>
y <Realce>. Tabla 6.59.
Variables <EDAD> y <SEXO>
Hemos analizado con un mayor interés esta variable, dada su
importancia en el diagnostico diferencial y su facil accesibilidad
en cualquier estudio biomedico, encontrando los siguientes
resultados. El Grupo <Tumoral> representa el 64 % de los casos
mayores de 60 años . La patologia <Endocrino> se situa en el 65.4
* entre los 40 y los 60 años. Existieron diferencias
estadisticamente significativas entre el grupo tuinoral y el
Endocrino y el resto de los grupos
Las edades de los grupos <Inflamatorio>, <Vascular>, y
<Quistico> se distribuyen más uniformentente entre las distintas
décadas, no existiendo entre estos grupos diferencias
estadisticamente significativas
Analizando los distintos aubgrupoa encontramos diferencias
significativas entre la edad del grupo <endocrino> que predominó en
el segmento de edad 30—60, mientras que el grupo <metastásico> y
<linfoprolifirativo> lo hizo en el segmento de edad >60.
El. pseudotumor presentó una incidencia significativamente
mayor en edades inferiores a 60 años frente al linfoma (p < 0.01)
el Graves (p < 0.001> o las metástasis (p < 0.001) que incidieron
más en el grupo de edad >60. Las LOES vasculares tuvieron una
significativa incidencia en pacientes menores de 60 años al
contrario de las lesiones linfoproliferativas (p < 0.001).
No existieron diferencias significativas entre la incidencia
por sexos en los grupos patoloqicos estudiados.
Comnaración de medias y analisis de varianza
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Para establecer las diferencias < estadisticamente
significativas ) entre las edades medias de los diferentes grupos
patológicos recurrimos al Test de Comparacion de Medias (CHE) y al
Análisis de la Varianza ( Mil ) que permite comparar varias medias
a la vez. Con estos procedimientos analíticos hemos contrastado las
diferencias entre las <edades medias> de los diferentes grupos
patológicos obteniendo los siguientes resultados:
A. Grupos Genéricos
No existen diferencias significativas entre las edades medias
de los grupos Inflamatorio <EM:33.9), Vascular (EM:39.4), Quistico
<EM:36.7) y si entre estos grupos y los grupos Tumoral (EM:50.9) y
Metabólico <EM:50.S).<p <0.001)
B. Grupos parcialmente agrupados
Agrupando la patologia por grupos de mayor interés en el
diagnóstico diferencial se establecieron diferencias significativas
(p <0.01—0.05) entre las <lesiones Vaculares> (EM:30.4) frente a la
<Enfermedad de Graves> (EM:50.5) y <Mestastasis & Carcinoma>
(EM:51.6), asi como entre este último grupo y el grupo
<Inflamatorio> <EM:35.8). Hubo diferencias casi significativas (p
<0.1) entre los grupos <Inflamtorio><EM:35.8) y los grupos <Hets &
Ca> y <Linfoproliferativos> (EM:49.7). El grupo <Neurogénico>
<EM:36.1) no mostró diferencias con ninguno de los otros grupos.
(Varianza residual:463.91 y gí: 6).
O. Grupos Específicos
Detro de los distintos tipos tumorales existieron diferencias
significativas < p<0.0l-0.05 ) entre las edades medias de las
Lesiones Vasculares <EM:18) y los Gliomas (EM:16.3) frente a las de
los grupos de Meningiomas <EM:59.8), Linfomas (EM:57), Metástasis
(EM:55.5) y enfermendad de Graves (EM:50.l> <Varianza
Residual:368.9217, GL=l1,179, F experimental=8.27). No existieron
diferencias significativas entre Pseudotumor <EM:34) y Hemangioma
(EM:40), pero si entre estos y metástasis <EM:55) o linfoma
(EM:57>. No existieron diferencias significativas entre la edad
media de la celulitis (EM:31), Pseudotumor (EM:35), Tumores
vasculares (EM:33) , tumores linfoproliferativos (EM:37) y tumores
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neurogénicos (EM:40). Los Linfomas <EM:65), los Meningiomas
(EM:60), y las Metástasis <EM:55) tampoco mostraron diferencias
significativas entre si, pero si, contrastandolos con los grupos no
tumorales anteriormente mencionados.
En la Patologia Uamcsinusml los angiofibronas juveniles
<EM:11) se diferencian claramente de los mucoceles <EM:52.6> y
carcinomas de los senos paranasales <EM:66>, no existiendo
diferencias significativas entre estos dos últimos grupos.
Rabdomiosarcomas <EM:5), Gliomas (EM:16), Quistes dermoides
<EM:13>, Hamartomas vasculares <EM:3,2) y Retinoblastomas <EM:2),
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CflACTflISTICAS TOPOGR*flCAU
La localización topográfia de las lesiones orbitarias es una
característica fundamental para su diagnóstico diferencial. Tal es
el caso de la HOE donde predominan el Graves y el pecudotunor; la
via optica con los gliomas y meningiomas de la o los tumores
secundarios como los Carcinomas Nasosirtusales , Tumores de piel y
los Meningiomas del ala mayor del esfenoides entre otros. Las
lesiones metastásicas y linfomas predoniman en el area extracona].,
y las LOES vasculares en el area preseptal e intraconal. Los
linfomas tainbien inciden con mayor frecuencia en el area palpebral
<p <0.05) que el resto de subgrupos tumorales. En el area lacrimal
predominan significativamente las lesiones inflamtorias y el
linfoma <p 0.05). Las lesiones Quisticas como Mucoceles y Quistes
Dermo—grasos tambien presentan localizaciones caracteristicas.
Por grupos, encontramos una incidencia aumentada de lesiones
tumorales en los senos y fosas paranasales, y tambien en la cavidad
intracraneal. En el resto de las arcas no existió un predominio
significativo, salvo el area extraconal donde predominó la
patología tumoral y la quistica (dermoides y mucoceles> y la MOE
donde predominó el grupo endocrino e inflamatorio. La afectación de
la grasa orbitaria tuvo una mayor incidencia en el grupo
inflamatorio <grasa densa) y endocrino (aumento de volumen).
Salvo por el grupo endocrino, no existieron diferencias
significativas en la incidencia de Exaftalmou entre los distintos
grupos. Existió una incidencia aumentada de sinusitis en los grupos
inflamatorio y Endocrino, normal en el resto de grupos y baja sobre
la media en el grupo tumoral.
CARAC?ERISTICAB MORYOLOGZCAS
El tamaño <grande>, forma <irregular> y contorno
<infiltrante> incidieron significativamente con mayor frecuencia
sobre el grupo de las lesiones tumorales frente a los otros grupos.
Por <subgrupos> encontramos incidencia significativamente mayor de
forma <nodular—definida> en el grupo vascular y de forma
<irregular—infiltrante> en los grupos pseudotumoral y nemos en el
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metastásico <p<O.O1). Las metástasis y el pseudotumor presentaron
una mayor inicidencia de contorno <infiltrante> que hemangiomas y
tumores neurogenicos o linfoproliferativos ( p <0.001>
El tamaño <engrosado> predominó en los grupos Inflamatorio y
Endocrino <graves, pseudotumor, celulitis) siendo muy bajo en el
grupo Tumoral. No existieron diferencias significativas entre los
subgrupos.
La <a! matación bilateral> se presentó principalmente en el
grupo endocrino, no existiendo diferencias significativas entre el
resto de los grupos <tunoral, inflamatorio o vascular). Por
subgrupos Graves y tumores linfoproliferativos presentaron
afectación bilateral en una proporción significativamente más
frecuentes al resto de los grupos ( p <0.01).
CARACTEEISTICAS DEESITONETEXCAS
El grupo <tuinoral> presentó una mayor incidencia de realce
moderado, frente a los grupos <inflamatorio> y <vascular> que
tuvieron una mayor frecuencia de realces intenso. Sin embargo no
existieron diferencias significativas de realce entre estos dos
últimos grupos.
Por subgrupos solo existió un discreta diferencia en la
incidencia de realce <intenso> a favor de las LOES inflamatorias y
vasculares, frente a las LOES linfoproliferativas (p < 0.05).
Existió una minima significación en cuanto a la presencia de
calcificación tumoral, siendo discretamente más frecuente en el
grupo tuxnoral.
No existieron diferencias significativas entre el grado de
homogeneidad o heterogeneidad <textura> de las LOES de los
diferentes grupos. Por subgrupos el patrón <homogeneo> predominó
significativamente en las lesiones linfoproliferativas (linfoma)
frente al pseudotumor, metastásicas o LOES vasculares <p <0.001).
APECTACION OSEA
Los grupos <tumoral> y <quistico> tuvieron una incidencia
significativamente mayor de <afectación osea>, con predominio del
patrón <lítico—destructivo>, mientras que los grupos inflamatorio
y vascular predominó el patrón <remodelado—expandido>. La
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<expansión> osca incidió preferentemente en el grupo <quistico>
<mucoceles) e <inflamatorio> (polipósis) (p <0.01>. El patrón
<erosionado> tuvo una incidencia similar en todos los grupos.
Existió una significativa menor incidencia de <Afectación
osca> en los subgrupos pseudotumor y loes vasculares <p < 0.001)
frente al resto de subqrupos (neurogénicos, linfoproliferativos y
metástasis).
En resumen las mayores dificultades de diagnóstico diferencial
han sido entre el pseudotunor y los procesos metastásicos y
linfoproliferativos. En nuestra causuistica hemos tenido 9 falsos
positivos para el diagnóstico de pseudotumor (3 metastasis, 2
linfomas, 2 celulitis, 2 graves), así como 8 falsos negativos (3
linfomas, 1 malformación vascular, 1 fibroma, 1 graves, 1 glioma>.
De los falsos positivos para metástasis 3 fueron pseudotumores y 2
linfomas. De los 7 falsos negativos para linfoma 2 fueron
pseudotumores y de los 5 falsos positivos 2 fueron pseudotuxnor y
dos metástasis.
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VI.10.2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA NATURALEZATUMORAL
En esta variable clasificamos todos los casos en dos
categorias : a) Benignas y b) Malignas. En la tabla 6.60 se muestra
la distribución de cada variable.
Mediante el T.st de C112 se estableció relación
estadisticamente muy significativa (p <0.001 ) con las siguientes
variables: <Edad>, <Tamaño>, <Forma>, <Contorno>, <Realce>,
<Atenuación>, <Afectación osea>, <Patrón de Afectación osea>,
<Localiza>, <Globo ocular>, <Preseptal>, <Intraconal>,
<Extraconal>, <S.Frontal>, <F.Nasal>, <F.Pterigopalatina> e
(Intracraneal>. Ademas hubo relación significativa (p <0.01 —
<0.05) con las variables <sexo>, <Parpado>, <Apex>, <Afectación
bilateral>, <calcio>, <Exoftalmos>, <S.Etmoidal>, <S.Maxilar>,
<F.Temporal>. No existió correlación significativa con las
variables <saco lacrimal>, < vena oftálmica>, <canal óptico>, <fosa
cerebral media>, <fosa cerebral anterior>, <sinusitis>, <afectación
grasa>, y <region selar>.Tabla 6.62.
El análisis de <aomparaai6nde medias> <CMB) entre las edades
del grupo <maligno> y la del grupo <benigno> demostró diferencias
significativas claras (p <0.001), siendo la EM (edad media) de los
casos malignos de 54.16 (desv.Tip:23.19) mientras que en la
patologia benigna fue de 40.03 (Desv.Tip:22.97) (F experimental
39.435). En la Patologia Nasosinusal hubo tambien diferencias
significativas entre la edad de los lesiones benignas y de los
malignos (p <0.001, p=0.00098).
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Tabla 6.58
GRUPOS PATOLOGICOSGENERICOS : < Inflamatorio ¡ Vascular ¡
guiatico /Tuaoral/ Endocrino / Otros >




































































































































GRUPOS TUMORALESDE IRBCUEN’I?E CONJUBION DIAGNOSTICA TUMOR
Seudotumor/Linfoproliferativoa/Neurologiaoa/Metastamis-Ca/
Graves/Leaíonee Vaaaulareu>
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Tabla 6.60 Distribuai6n por variables y sus categorías de
laa lesiones Benignas y Malignas. ( 139 malignas y 276
benignas
Variables BENIGNAS MALIGNAS( 14%
EDAD < MEDIA )
EDAD NEONATO ( <1 >
EDAD PEDIATRíA ( <20 )
EDAD JOVEN ( 20—40 )
EDAD ADULTO ( 40—60 )
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AFECTACION BILATERAL 64 12 (16.0)





























SINUSITIS 89 29 (27.1)
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40 AFECTACIÓN CANAL ÓPTICO
51 AFECTACIÓN NERVIO ÓPTICO
50 AFECTACIÓN LACRIMAL
59 SINUSITIS
38 AFECTACIÓN F.CEREBRAL MEDIA. ...
32 AFECTACIÓN SACO LACRIMAL
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En este apartado vamos a discutir nuestros resultados con
arreglo a la siguiente disposición:
1) Caracterlsticas de la Muestra
2) Discusión de nuestros Métodos de exploración y análisis
3) Discusión de nuestros Resultados
— Detección de las lesiones orbitarias y oculares por TO
— Sensibilidad de otros Métodos de imagen
- Eficacia Diagnóstica de la TC en lesiones orbitarias y
oculares
- Correlación entre las variables semiológicas de la TC y la
Naturaleza de la patología orbitaria y diagnóstico
diferencial.
- Predicción de la Naturaleza de las lesiones orbitarias
mediante un modelo estadístico Multivariante.
- Manejo del paciente con patología orbitaria.
4) Nuevas técnicas de imagen en la exploración orbitaria.
VIlA CARACTERÍSTICAS DE LA MUESTRA
Reunir 553 casos de TC de órbita no ha sido tarea fácil. La
baja incidencia de esta patología requiere trabajar en un gran
centro hospitalario como el nuestro, muchas veces “de referencia”
para casos complicados, no solo de Madrid, sino también de otras
muchas provinciaB limltrof es. La constante búsqueda y recopilación
personal de este tipo de patología y la colaboración de los
compañeros de especialidad y de oftalmólogos fundamentalmente, ha
hecho posible reunir el material de este trabajo.
Dado que los elementos de nuestra muestra (pacientes) no han
sido seleccionados de una manera aleatoria, y que la petición de un
estudio de TC para descartar patología orbitaria por parte de un
médico especialista supone un claro <sesgo> de la muestra, en
puridad, no podemos hablar de <muestra aleatoria> para referirnos
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a nuestra serie, siendo esta una <población o universo> en si
misma <8).
El tamaño de la muestra, gracias a unos criterios de selección
amplios, ha sido suficiente para permitir la obtención de datos
representativos de la población. Hemos de recordar que cuando mayor
es el número de participantes en el estudio, mayor será la
<potencia estadistica> del estudio. La composición de nuestra
<serie> es muy heterogénea y variada, pero responde fielmente a las
características generales del universo del que ha sido extraída y
es por tanto estadisticamente “representativa” de la población
<diana> del estudio, constituida por los pacientes con patología
orbitaria que han sido estudiados con TC. De esta muestra podremos
extraer además información válida acerca de la sensibilidad y
especificidad de la TC, así como de la validez de las variables u
atributos utilizados para el diagnóstico diferencial de las
diferentes patologías orbitarias (49)
Inicialinente nuestra sección de TC realizaba una media de 2—3
estudios/semana, incrementándose paulatinamente a 4—5
estudios/semana, lo cual ha supuesto una nuestra de más de 800
estudios correspondientes a unos 653 pacientes y 410 lesiones. La
incidencia de enfermos con patología orbitaria se estima en uno
cada 25.000 habitantes (213>. La baja incidencia general de las
lesiones orbitarias y oculares, hace de nuestra serie es una de las
más extensas publicadas en la literatura radiológica Nacional (1,
115, 213). En la Tabla 7.1 se muestran las series más divulgadas en
la literatura radiológica.
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Tabla 7.2. Principales Series Radiol6giaaa publicadas
Baker HL. (Clin. Mayo>
Gawler J. <Londres)
Bernardino ME. (USA)




Abelarias Gómez J. (Esp.)
Pérez Horeiras <Esp)














Maf ce MF. (USA)
Nuget RA. (Canadá)
Atlas SW. (USA)
Sebastián de Erice 14. (Esp)
Nugent RA. <USA>
1974 500 Casos *
1974 14 Casos
1977 350 lesiones
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VII.1.1 DISTRIBUCION DE NUESTRASERIE
Nuestra serie refleja solo parcialmente la incidencia global
de la patología orbitaria y ocular de nuestro Hospital. Por
descontado, no todos los pacientes vistos en el servicio de
oftalmología por patología orbitaria u ocular son remitidos a
nuestra sección de TC. Las lesiones localizadas en el área
preseptal, párpados y conjuntiva son accesibles a la inspección,
palpación, incluso a la biopsia directa, y no necesitan para su
manejo correcto la realización obligatoria de TC. Por otra parte,
las lesiones oculares en general también son abordables
directamente por el oftalmólogo mediante la exploración clínica
(funduscopia, angiofluoresceingrafia, etc) y la propia ecografía
ocular, siendo muy seleccionados los casos que requirieron la
realización de TC. Aun así, el 15% de nuestra casuística
correspondió a patología ocular.
La gran variación de las distintas series se deben en parte a
los condicionamientos anteriormente descritos así como al tipo de
institución de que se trate. Los datos sobre la incidencia de la
patología orbitaria reflejan el interés y la especialidad de los
diferentes autores y la naturaleza de sus hospitales e
instituciones. (19, 30, 91, 94, 99, 114, 286b>. Así, los radiólogos
que trabajan en hospitales pediátricos refieren diferentes perfiles
patológicos que aquellos que trabajan en centros oncológicos,
integrados con servicios de oncología y radioterapia o de los que
trabajamos en grandes hospitales (90, 152).
Nuestra casuística y la distribución por grupos patológicos,
no difiere sustancialmente de otras series de nuestro entorno
(213). La incidencia de lesiones primarias (44%>, secundarias (49%>
y metastásicas (6%) se solapa ampliamente con la serie de 453 casos
del orbitálogo Pérez Moreiras (Santiago- de Compostela) cuyos
resultados fueron: primarios 47,2%, secundarios 44%, Metastásicos
5,2% y Procesos generalizados 2,4%, lo que refuerza la idea inicial
de la representatividad de la muestra (213>.
En series extranjeras más amplias como la serie de Henderson
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de 764 tumores de la órbita de la Clinica Mayo (1980), el 45%
fueron tumores secundarios, el 45% primarios, el 7% metastásicos,
y el 3% procesos generalizados o multifocales (130), cifras estas
también muy semejantes a las nuestras <93*). En una serie de 645
biopsias de lesiones orbitarias del Wills Eye Hospital de
Philadelphia (USA) (257b), realizados a lo largo de 20 años se
llegó a los siguientes resultados que comparamos con nuestra serie:
Resultados de 645 biopsias del Vilis Eye Hospital
Lesiones Quisticas
Inflamatorias












En la serie de 1400 casos de patología




































La serie nacional del Dr. Pérez Moreiras del servicio de
Oftalmología del Hospital General de Santiago se asemeja en gran
mediada a nuestros hallazgos, existiendo únicamente una
desproporción significativa en el grupo vascular, dado que en su





( 13 ‘e )
( 11 % )










k..JI,WL. U U U-
Eosp.Cllniao Madrid Hoap.Qeneral Santiago
Radiodiagn6stico Oftalmología
Quisticas 26 < 4.7 ‘e) 20 ( 4.4 ‘e)
Dermograsas 8 ( 1.4 ‘e) 15 < 3.3 ‘e)
Inflamatorias 78 <14.1 ‘e> 64 (14.1 ‘e)
Endocrino 55 (10.1 ‘e) 45 <10.0 ‘e)
Vascular 43 < 8.0 ‘e> 81 <17.8 %)*
Tumoral 151 (27.3 ‘e) 175 (38.6 ‘e)
Linfomas 12 ( 2.1 ‘e) 17 < 3.7 ‘e)
Craneoestenosís 3 ( 0.5 ‘e) 10 ( 2.2 ‘e)
Ocular 83 (15.0 ‘e) 13 ( 2.8 ‘e)
Otros 94 (16.0 ‘e) 13 ( 2.8 ‘e)
El listado específica de las neoplAsias de la órbita es tan
amplia como la de otra parte del cuerpo y continua ampliándose año
a año. En nuestra serie, la patología orbitaria derivada del tejido
epitelial (carcinomas) tuvo una alta incidencia representando el
20% (86 casos de 441 lesiones), cifra superponible a la obtenida en
la serie de Pérez Moreiras (23,8%, 108 de 453 casos).
La <edad> de nuestros pacientes ha variado desde recién
nacidos de pocos días de edad, a pacientes de 87 años, con una
media de 43,19 años, un desviación de 24,07 y una varianza de
579,26. la distribución por sexos correspondió a 293 mujeres y 254
varones. Apreciamos una mayor incidencia de lesiones Inflamatorias
en la primera, segunda y tercera décadas, Endocrina en la cuarta y
quinta, y Tumoral en el resto. Unos 90 casos correspondieron al
grupo pediátrico representando el 17% del total. Este número es
menor del que cabria esperar en un hospital que ha tenido más de
1400 camas. Las causas podrían relacionarse por un lado con las
características demográficas del área de cobertura de nuestro
Hospital, que corresponde a una zona con población de edad elevada
y baja natalidad y por otro la importante derivación de casos
pediátricos hacia Hospitales de la Seguridad Social (Hospital de
“La Paz” y “El Niño Jesús”) siendo en suma más baja la incidencia
global de patología pediátrica dentro de nuestro Hospital
Universitario.
En lineas generales la incidencia de patología orbitaria por
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<edad> y <sexo> de nuestra serie se asemeja a otras series de
patología orbitaria descritas previamente en la literatura (30, 19,
99, 213, 214, 236, 257b). La patología tumoral presentó un carácter
bimodal, la patología endocrina un predominio en la edad media de
la vida, entre los 35 y 65 años, las lesiones quisticas o
estructurales mostraron un descenso progresivo a lo largo de la
vida y una relativamente uniforme distribución de la patología
inflamatoria, vascular y degenerativa.
De la misma manera la incidencia y distribución de nuestros
casos por sus características Morfológicas «tamaño>, <forma>,
<contorno>, etc.) Topográfica. (<localización>, <extensión>, etc)
o Densitométricas (<atenuación>, <realce> etc.) no ha presentado
diferencias significativas con las ya publicadas por lo que no
entraremos a discutir dichos hallazgos (91, 114, 152, 233, 244,
245, 240>.
La <afectación ósea> ha sido proporcionalmente muy frecuente
frente a otros hallazgos del Te. En 219 casos se detectó algún tipo
de afectación ósea, lo que corresponde casi al 40% del total de la
serie y a casi el 50% de las lesiones orbitarias detectadas. El
patrón <destruido—lítico> representó el 41.5% seguido del patrón
<erosionado> con el 25%.
Estos hallazgos tendrán su importancia tanto en la <detección>
como en la <caracterización tisular> que serán discutidas
posteriormente.
‘111.2 DISCUSION DE NUESTRO METODO
VII.2.1 DESBITONETRIA POR TC APLICADA A LA ÓRBITA
La práctica habitual en el análisis de la información
suministrada por la TC se basa en el “estudio de la imagen TC” o
representación en escala de grises de los valores de atenuación de
los rayos X producida en cada voxel del plano de corte (135—138).
De hecho dicha imagen TC constituye una representación
densitométrica cualitativa que permite al radiólogo apreciar la
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han señalado Baxter y Sorenson (24) y Chew y Cois (61). Este
deterioro de la calidad de imagen, no imposibilita, en la mayoría
de los casos, la utilización de este método para discriminar
densidades semejantes, fundamentalmente en el globo ocular y dentro
de las propias masas. La variación de la densitometria normal de
los espacios anatómicos de composición homogénea, especialmente la
grasa orbitaria y el cuerpo vitreo, puede ser indicativo de
infiltración tanto tumoral como inflamatoria. Para discriminar
estas asimetrías sutiles de atenuación se requiere utilizar
ventanas de observación muy bajas, imprescindibles en la patología
intraocular en la mayoría de los casos (124, 164, 225).
4> — El “efecto fondo” también influye en la valoración visual
del grado de gris, pues una estructura inmersa en un área más densa
que ella, tiene una densidad aparente menor que si dicha área
circundante es menos densa que la estructura en cuestión, tal como
indica Daffner <62). La órbita es un área privilegiada del
organismo, para su análisis por TC, dado que el “fondo” natural
constituido por la grasa orbitaria, produce el máximo contraste de
las estructuras normales y patológicas orbitarias. Este efecto no
produce grandes inconvenientes a nivel de la órbita, siendo La base
para explicar el signo del “Tram —Track” o “rail de tranvía”
visible cuando el nervio óptico se visualiza como un “defecto
negativo” seudohipodenso al estar rodeado por lesiones de mayor
densidad que reemplazan a la grasa intraconal que le rodea
normalmente <138).
Las limitaciones antes citadas se aplican tanto a los estudios
basales o con contraste, así como al análisis del realce
densitométrico producido por los medios de contraste en una
secuencia de “Scan dinámico”. Esta circunstancia justifica que
cuando se pretenden estudiar los valores de atenuación, absolutos
o relativos, o el realce densitométrico por medio de contraste, se
tenga que recurrir a las determinaciones densitométricas en las
áreas de interés (ROl), definidas a voluntad sobre la pantalla de
la consola del TC mediante un cursor.
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DEUSITONRTRIA OREITARIA
Como es sabido, el promedio de los <coeficientes de
atenuación> del haz de rayos X en cada elemento de volumen de la
imagen (el llamado voxel) se mide en unidades launa! bid <UN> o
cifras de densidad TC. La escala de UN es de -1000, la densidad del
aire, pasando por 0, la del agua pura, hasta +1000, que es
aproximadamente la del hueso denso. Nosotros hablaremos
indistintamente de <atenuación> y <densidad>.
La región orbitaria contiene los valores de densidad básicas
de la Tomodensitometria: Aire, Grasa, Agua, Partes blandas y
Calcio. El alto contraste natural esta condicionado por la grasa
orbitaria que rodea al resto de estructuras de partes blandas. La
densidad de la grasa orbitaria es heterogénea debido a Ja presencia
de múltiples pequeños vasos y nervios que la entrecruzan así como
a la propia trama conjuntiva que estructura y mantiene a la grasa
orbitaria. La valores de atenuación de la grasa orbitaria oscilan
por tanto entre —30 y —200 UN (19,30,99,114>. El cristalino muestra
un densidad muy elevada entre 70 y 90 U.U. debido a su alta
celularidad y grado de deshidratación (208). La atenuación del
cuerpo vitreo aunque teóricamente homogénea (0-20 U.U.) se ve
frecuentemente homogénea por los movimientos involuntarios del
paciente y por fenómenos de “endurecimiento del haz de Rx” debido
al la gran diferencia de atenuación o densidad con el hueso
adyacente. Además, dado el pequeño tamaño de las estructuras
orbitarias, músculos, vasos, nervios y el propio fascículo óptico
y globo ocular pueden cometerse errores en su densitometria por el
efecto “volumen parcial”, inclusive en pequeñas lesiones <ver bases
de la densitometria).
Aunque es incuestionable que el uso de las medidas
densitométricas es de gran valor para diferenciar entre las grandes
categorías estructurales de la órbita: Lesiones <sólidos>,
<Quisticas> o <Grasas> y <Oseas>; en la práctica existen algunas
dificultades sobre todo entre los grupos de lesiones <sólidas> y
<Quisticas>, observándose en ocasiones un solapamiento en sus
valores de atenuación, por lo que la atenuación basal no es un
201
parámetro fiable para diferenciar estas lesiones (90,94481,152).
Aun supuesta una correcta calibración constante del programa
del ordenador incorporado al tomógraf o (TC) con el que se trabaja,
no existen valores de atenuación definidos para la gran mayoría de
las lesiones de partes blandas de la órbita, que suelen presentar
una densitometria inespecifica del tipo “sólido muscular” de
aproximadamente 35—50 111*, aunque afortunadamente existen algunas
excepciones <82, 114, 181, 28Gb>.
Por otro lado, los tunares sólidos presentan una composición
diversa atendiendo a su histología, vascularización y fenómenos de
necrosis, hialinización, hemorragia o inflamación, por lo que la
densidad radiológica es muchas veces desigual e inhomogénea, según
el área puntual explorada, sin contar además con la presencia de
artefactos en la imagen o de procedimientos terapéuticos previos
(PAAF, Cirugía, Radioterapia, etc.) que modifican los valores
densitométricos normales. Intentos pretéritos de tabulación
comparativa densitométrica diagnóstica en otros lugares de la
economía mediante TC, han sido desigualmente aceptados y en zonas
de anatomía compleja, como es la órbita, han resultado un fracaso
(1, 286a, 28Gb, 114, 152).
Los estudios de TC de órbita rutinarios, pueden realizarse sin
contraste i.v. (estudios basales) o con contraste i.v. (estudios
postcontraste). A su vez la introducción de contraste i.v. puede
realizarse de dos formas básicamente: en “infusión continua” a lo
largo del estudio (300 cc) o en “bolo rápido”, previo al examen
(130 — 150 cc). Estos métodos nos dan una información básica de la
distribución de contraste en la lesión, pero principalmente de tipo
estático. Este <realce> postcontraste se debe a varios fenómenos:
a) la propia vascularización, b) la filtración de contraste a
través de roturas de la pared vascular y e) excrección normal de
contraste en el sistema urinario (44, 50, 196). No obstante el
realce es una variable dependiente de la cantidad de contraste
yodado que se ha inyectado y del. tiempo en que se mide <86>.
El TC—Dinamico es una técnica que además puede valorar
realmente el grado de vascularización y la dinámica del flujo
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interno de una lesión o estructura a valorar. Esta técnica consiste
en la obtención rápida de imágenesen el mismo nivel de corte de la
lesión, durante la inyección en bolo o rápida de contraste <130
cc), antes de que ocurra la recircularización de contraste <169).
Es una técnica complementaria al estudio estándar de masas en la
órbita, que puede realizarse en un segundo tiempo una vez
localizada y estadiada previamente la lesión. Dada la nuestra
presión asistencial, solo en dos casos realizamos estudios
dinámicos masas orbitarias, correspondiendo ambas a henangicinas
cavernosos con hallazgos típicos: realce intenso, inhomogéneo y con
lavado tardío y progresivo (50, 256). Ciertos autores han
encontrado hallazgos característicos en el TC-Dinámico de varias
lesiones de la órbita ampliando las posibilidades de diagnóstico de
la TC (17, 106, 169). Así, el hemanqiomacapilar muestra un realce
intenso y homogéneo,mostrando un pico precoz con fases de teñido
y lavado rápidas. El hezanqiornacavernoso muestra una circulación
lenta, inhomogénea con áreas de cúmulos de contraste y áreas
hipovasculares, pudiendo existir fenómenos de trombosis asociados.
El lin! angioma se muestra como una lesión hipovascular en los
estudios dinámicos. Los linf ornas y pacudotumorea son lesiones con
realce homogéneo, con realce moderado y fase de lavado lenta, lo
que normalmente puedediferenciarlos de sohva.ncmas, meningiomas, e
histiocitoma fibroso que son lesiones de vascularidad moderada y
realce tardío entre moderado o marcado. Maf fe ha observado patrones
característicos de perfusión del melanoma de coroidea, siendo útil
en el diagnóstico diferencial con el hemangiomacoroideo (mayor de
4mm) y el hematomao desprendimiento coroideo y menos útil con las
metástasis coroideas <173, 217)
Otro papel fundamental de este tipo de estudios reside en su
capacidad de diferenciar las lesiones hipervasculares benignas de
otras lesiones malignas como el rabdomiosarcomaque suelen ser
hipovasculares o avasculares, con extensas áreas necróticas —
quisticas. También tiene mucho interés en el diagnóstico de
Lesiones vasculares como aneurismas, fístulas carotido—cavernosas
y trombosis de la vena oftálmica superior <2, 121, 169). No existe
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duda que la PM jugará un importante papel en el estudio de las
lesiones vasculares dada su capacidad de detectar vasos, flujos y
fenómenos de trombosis sin la utilización de contrastes <12, 13,
33, 79, 157).
VII.2.2 NETODOSDE M¡ALISIS ESTADíSTICOS
AEALIBIS KULTIVARIWE
La posibilidad de caracterización de las lesiones orbitarias,
en base a los hallazgos de la TC, ha sido analizada por múltiples
autores (30, 90, 114, 152>, algunos de los cuales han llevado a
cabo análisis estadísticos de tipo univariantes, es decir, variable
por variable, con resultados parciales < 94, 99, 286b>.
Predecir si una lesión orbitaria es de naturaleza maligna o
benigna ,es un problema constante del radiólogo. A pesar de que la
experiencia y conocimientos previos son fundamentales para llegar
a un diagnóstico correcto, incorporan un factor de subjetividad en
la interpretación de las imágenes. Dado que de esta respuesta, se
derivaran importantes consecuencias para el manejo general del
paciente, hemos querido utilizar un método estadístico
multivariante que prescinda en parte de la experiencia y
subjetividad del radiólogo.
La Estadística Descriptiva y los Teste Estadísticos
Univariantes previamente descritos (ver método), aportan
información básica acerca de la distribución de las variables
dentro de los grupos y ayudan a identificar algunas diferencias
entre los grupos (8). Sin embargo, en el Análisis de Regresión
Logística y otros procedimientos estadísticos multivariantes, el
énfasis radica en analizar simultáneamente la influencia de todas
las variables, no una a una; Así, seremos capaces de incorporar
importante información acerca de sus relaciones y cuantificar la
contribución de cada una de las variables utilizadas en la
separación o discriminación entre los grupos de análisis. Con los
métodos de Análisis discriminante pretendemos llegar a predecir
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distintos fenómenosademásde identificar las variables más útiles
para hacer la predicción. Estos análisis estadísticos son muy
complejos, ya que interrealci0nan conjuntamente todas las
variables, por esta razón solo han podido desarrollarse a partir de
la incorporación de ordenador al análisis estadístico (8, 49, 72,
156b ). Mediante este tipo de anái4sis podemostambién predecir la
pertenencia o no de nuevos casos todavía no determinados a dichos
grupos, es decir un diagnóstico d$ierencial automatizado.
Análisis de Regresión Logistjca
El Análisis Represión Múltiz4e y el análisis Discriminante
tienen grandes dificultades y contraindicaciones cuando la variable
dependiente es dicotómica y tieneb solo dos valores, ocurre o no
ocurre. En estos casos, debemo~ asumir que ciertas premisas
estadísticas serán violadas, por lo que las conclusiones no tendrán
valor estadístico. Así por ejemplo, cuando la variable dependiente
toma solo dos valores, la distribupión de errores no tiene por que
seguir una distribución <normal>. Otra dificultad es que los
valores de predicción no pueden s~r tomados o interpretados como
<probabilidades>, y que no tienen porque obligatoriamente estar
dentro del intervalo entre O y 1.
El análisis discriminante lin~al permite la predicción directa
de pertenencia a uno de los dos grupos a discriminar, pero la
asunción de la normalidad muitivariante de las variables
independientes, así como la igual~ad de las matrices de varianza
—covarianza en los dos grupos, es requerida para que la regla de
predicción sea óptima.
El Modelo de Regresión Logís4ica es una técnica de análisis
multivariante que requiere muchas menos asunciones que el Análisis
Discriminante; e incluso cuando las asunciones requeridas para este
último análisis son satisfechas, la regresión logística también
funciona y cumple correctamente (Hosmer & Lemeshow 1989) (15Gb).
Por todas estas razones hemos decidido utilizar este tipo de
análisis estadístico, que se adapta más adecuadamente al tipo de
variables binarias de nuestro trabajo. Así, la Regresión Logística
puede ser utilizada en estudios sobre las relaciones e
205
implicaciones entre una variable dependiente con dos posibilidades
o categorías (por ejemplo <Naturaleza>: maligno y benigno> y otras
variables llamadas independientes, cualitativas o cuantitativas
Xi, que condicionan a la variable independiente.
Hemos utilizado en Método <ENTER> de entrada forzada <Forced
entry) que es uno de los múltiples procedimientos posibles a la
hora de introducir las variables independientes. En este sistema
todas las variables son introducidas en un solo paso. Para el
análisis multivariante dividimos las lesiones en dos categorías:
benignas y malignas. Primero separamos los casos con TC normal,
analizando únicamente los casos patológicos con lesión presente en
el TC <LOES>. Posteriormente separamos los casos de TC patológicos
con <afectación ósea> de los que no la presentaban, para evaluar
los cambios en la capacidad de discriminación del sistema.
VII.3 DISCUSION DE LOS RESULTADOS
VII.3.2. DETECCIONDE LESIONES OCULARESY ORDITARIAS POR TC.
A. flITRODUCCION
Los primeros equipos de TC (EMI-scan), pioneros en la
exploración orbitaria, tenían serias limitaciones técnicas. En
primer lugar su matriz de 160x160 proporcionaba una escasa
resolución y los tiempos de barrido o scan de 5 y 7 segundos eran
demasiado largos para contrarrestar los movimientos oculares
involuntarios. Aun con estas deficiencias, Gawler ,Wende y Baker
obtuvieron resultados de Fiabilidad o Eficacia diagnóstica (F) para
la TC próximas al 84%, venografla 89%, US(B-scan) 82%, y Tomografla
71% (19, 99, 286).
Moseley obtuvo una sensibilidad diagnóstica (s) para TC <EMI
1005) del 87%, y comparado con eJ. 30% para la arteriograf la
carotidea (193). Dallow obtuvo para su serie de 335 casos una (s)
para el US orbitario del 91%, con 82% de diagnósticos correctos,
mientras que en 81 casos explorados con TC llegó al diagnóstico
correcto en el 72%, incorrecto en el 73% e inconcluyente en el 15%
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En la serie de Lloyd de 75 tumores primarios de la órbita se
obtienen porcentajes de detección similares tanto para la TC como
para la venograf la con una 91%; mientras que el US y la tomografia
alcanzaron el 83 y 73% respectivamente. La localización y extensión
se determinó exactamente en todos los casos, mientras que su
naturaleza solo raras veces (160).
Gyldensted en su serie publicada en 1977 de 144 casos obtiene
los siguientes resultados de CF>: TC 97%, US 89% y Angiografía 65%,
no existiendo diferencias significativas entre la TC y el US,
mientras que ambos métodos se mostraron significativamente
superiores a la angiografía (p <0.025) (114). También en 1977 el
Dr. Gutiérrez Diaz presenta su Tesis doctoral sobre 42 pacientes,
33 de ellos con TO anormal en los que obtiene una (s) del 77%, con
7 FN y 2 PP <1>.
En 1980 Hesselink obtiene una (s) del TC del 85% en la
detección de metástasis orbitarias <n=34) <129) y Forbes presenta
una serie de 91 tumores estudiados en parte con equipos FMI 1005 y
5005, pero también con un equipo de 31 generación GE-SSaa similar
al nuestro, en los que la TC presentó hallazgos positivos en el 90%
de los casos, haciendo incapié en su valor como método de
localización, estadiaje y seguimiento de los tumores orbitarios. En
esta serie la (s) del TC fue del 96.8%, Solo tuvo 3 falsos
negativos y 5 falsos positivos (129, 94). Este mismo autor mejora
sus resultados en un estudio posterior de 1982 realizado
exclusivamente con un equipo TC GE-8800. La (5) alcanzó el 97% y la
<E) el 100% no existiendo FP en una serie de 133 tumores orbitarios
<91). En la serie de Berges y Vignaud (1984) sobre 140 LOES
orbitarias y 70 LOES oculares se obtuvo una (5) del 99% en la
detección de LOE orbitaria por TC, mientras que el porcentaje de
detección de LOE ocular con TO fue del 73%, y del tipo de tumor
ocular solo del 65% (30). Según la mayoría de los trabajos
publicados, el US tiene una mayor (5) para detectar LOES
intraoculares que la TC, oscilando entre 97 y 100% para el US, y
entre el 73 y 99% para la TC ( 20, 23, 68, 220).
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Peyster en 1988 estudia la (5> del TO (GE—9800) y PM (Signa 2T
GE) en la detección de LOES intraoculares y obtiene un 100% para la
EM y un 88% para la TC <219).
Estos buenos resultados en todos los indices se deben en
nuestra opinión a dos factores fundamentalmente. Primero a la
especial constitución anatómica de la órbita, que además de ser una
estructura simetría, que permite el estudio comparativo detallado,
presenta todas la variedad de densidades Radiológicas Básicas:
Hueso, Partes blandas, Agua, Grasa y Aire en arden decreciente.
Estas características de contraste “natural” son las que facilitan
en gran medida la alta detección de lesiones incluso de pequeño
tamaño. El otro factor a considerar es la buena selección previa de
los casos, patológicos en la mayoría de los casos y la dedicación
especifica a este campo de la mayoría de los investigadores
previamente comentados. Es obvio que el grado de rentabilidad
diagnostica depende en suma de diversos factores: unos inherentes
a la lesión, tales como naturaleza benigna o maligna, tamaño,
localización, etc.; otros referidos a aspectos técnicos de imagen,
resolución de los equipos, etc, y por fin los relacionados con la
aptitud y experiencia del radiólogo.
E. DISCUSION DE NUESTROSRESULTADOS
Hemos calculado los indices de rentabilidad diagnóstica para
la patología ocular y orbitaria separadamente, además de calcular
estos mismos indices para el conjunto de las dos localizaciones. La
rentabilidad diagnóstica o fiabilidad global (F) del TC en la
evaluación de la patología <oculo - orbitaria> fue del 94.7%,
siendo la sensibilidad global (5) del 94,4% y la especificidad (E)
del 95%. Cuando nos limitamos a la patología <orbitaria> nuestros
resultados coinciden con otros previamente publicados, habiéndose
obtenido una (F) del 98% , <5> del 97.7% y una <E) de]. 98.7%. Estos
porcentaje disminuyen significativamente al evaluar exclusivamente
la patología <ocular>. En esta localización obtuvimos una <F) del
96.7%, con una (5) del 79% y (E) del 98%. Al ceñirnos al estudio a
LOES intraoculares, obtuvimos una (F) del 98%, una (5) del 68,4% y
una (E) del 92,6%., resultados muy semejantes a los publicados por
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la mayoría de los autores que oscilan entre el 73% y 88% en los de
peor rendimiento, hasta el 99% en las mejores series (30, 219,
220). Al igual que otros autores nosotros pensamos que las
limitaciones técnicas de los primeros equipos de TO han sido ya
superadas, mostrando una sensibilidad equiparable al US. Quizás el.
TC aventage a la US en los casos que presentan alteración de los
medios transparentes, lesiones de situación muy anterior (cuerpo
ciliar) o ubicadas en ojos ptisicos calcificados (220) La mayoria
de las neoplasias oculares, tanto primarias como metastásicas,
afectan a la coroides, siendo el melanoma coroideo la neoplasia
maligna más frecuente (68% en nuestra serie), con gran tendencia a
metastatizar y cuya mortalidad alcanza un 60% a los diez años (173,
23.3>
Con respecto al. <tamaño>el rendimiento diagnóstico global <F>
y la especificidad (E) del TC fue el mismo para las lesiones
pequeñasy las grandes, del 96% aproximadamente; sin embargo la
sensibilidad <S) fue discretamente menor en las lesiones pequeñas
del 80%, que en conjunto de las lesiones de mayor tamaño 94.6%.
si. rasos NEGATIVOS <FN>
El número total de FN de nuestra serie fue de 26 casos (5.4%),
17 a nivel ocular y 9 a nivel orbitario, todos ellos
correspondieron a lesiones de tamaño <pequeño> <= 2cm>. Los
factores <tamaño> y <localización> son, en nuestra experiencia, las
causas más importantes de FN de la serie. El 96% de estos FN se
produjeron en el globo ocular y el area preseptal y el 98% eran
lesiones menores de 10 mm. Ademas estas areas son las de mayor
movilidad de la orbita, lo que contribuyó tambien al fallo en su
detección. Hemos de decir estos FN no modificaron sustancialmente
el manejo de los pacientes. Así, la esclera, la grasa orbitaria, el
fascículo óptico y el parenquima cerebral, anas estas de máximo
interés para el estadiaje, fueron correctamente analizadas.
A nivel palpebral los carcinomas espino o basocelulares y
pequeños quistes palpebrales o subconjuntivales fueron las causas
más frecuentes de FN.
A nivel ocular las causasmás frecuentes fueron los melanomas
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(4), retinoblastomas (3) y metástasis coroideas (3), que ni
siquiera fueron visibles retrospectivamente. En nuestra serie las
principales causas de no visualización fueron el pequeño tamañode
las lesiones «3-4 mm) (ns7), el desprendimiento de retina <DPR)
sero—hemático asociado e isodenso con el tumor (n=2) y la falta de
colaboración de paciente <n=4). El 70% de los melanomas asocian
DPR, y en ocasiones este puede enmascarar al propio tumor, siendo
la TC incapAz de distinguir entre ambasdensidades. La introducción
de contraste i.v. puede en muchos casos demostrar realce
intratumoral discriminando entonces entre tumor y DPR, aunque en
esta situación tanto el US como la RM muestran una mayor (5) y <E)
<172, 204, 219).
Tres casos de estos FN intraoculares lo fueron al principio de
nuestra experiencia trabajando con el equipo GE—7800 y basados en
errores de interpretación y sobre todo por mala técnica. Existen
múltiples causas de error de origen <Tecnico> que pasamos a
comentar:
1> Palta de colaboración . - los movimientos voluntarios o
involuntarios del paciente, especialmente los movimientos oculares,
durante el tiempo de disparo, que degradan la imagen obtenida. Un
caso en nuestra serie.
2) Artefactos . - la existencia de artefactos por
“endurecimiento del haz” por la presencia de objetos de alta
densidad en el plano de corte <empastes, Clips) o por el propio
hueso orbitario es una causa muy frecuente de errores
densitometricos en el globo oclular.
3> Incorrecta observación o grabacion del estudio.- Cuando
existen muy pequeñas diferencias de coeficiente de atenuación entre
los tejidos adyacentes una ].esion o “fondo” y la propia lesión, se
puede necesitar hasta 3—4 veces el tamaño del pixel para ser
visualizada (265r>, esto es, la capacidad de resolución es muy
pobre cuando el “contraste” entre zonas vecinas es muy bajo. Este
fenómeno es muy importante en las lesiones intraoculares de
atenuación levemente mayor a la del vitreo. En estos casos en
fundamental analizar la imagen de la pantalla con ventanas
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apropiadas <muy bajas>, en un intento de contrastar pequeñas
diferencias de atenuación dentro del vitreo (173,220). Normalmente
los melanomas coroideos muestran una AB de 64.6 UN ,lo que los hace
potencialmente visibles dentro del cuerpo vitreo normal que tiene
una AB de 0-27 UN. En dos ocasiones, la presencia de
desprendimiento de retina de alta atenuación (sero—hematico)
asociado al melanoma de condes, impidió la indibidualización del
misno, pero a su vez sugirió su diagnóstico de forma indirecta.
Tras la introducción de contraste i.v. los melanomas muestran
una APC de 72 a 115 UN con un promedio de realce de 17.2 UN (Heller
et al. 1982>, este realce puede ser crucial para la detección de
melanomas de pequeño tamaño. Sin embargo nuestros cuatro FN en
melanomnas se realizaron con contraste i.v. Las metástasis coroideas
son lesiones aplanadas y muestran un menor grado de realce que los
melanomas siendo dificiles de visualizar incluso con contraste
<219). El retinoblastoma no calcificado es infrecuente (4—6%) y
tambien muestra una AB relativamente baja de 30—54 U.H. y una APC
de 64 U.H. es decir un discreto realce (158, 225). En nuestra serie
no detectamos 3 retinoblastomas no calcificados, dos de ellos
correspondientes a casos bilaterales, en los que solo se detectó
uno de los tumores. El pequeño tamaño, bajo contraste natural y el
minimo realce podrian ser las causas.
Si una lesión está situada en el apex orbitario y es de una
atenuación y/o realce parejos al de los musculos orbitanios entre
los que se situa, no es posible detectaría al menos que produzca
afectación osea significativa, como ocurrió con un caso de angioma
en el apex, unicamente detectado por arteniografia.
4> Incorrectos paramentros tecniaos.- La realización de un
estudio orbitario con “espesor de corte” demansiado grueso o
“desplazamientos de la mesa” excesivos para el tamaño de la lesión,
hace que el efecto de “volumen parcial” sea mayor y/o que arcas de
la orbita o globo ocular puedan quedar sin estudiar (91> - En tres
casos de FN realizamos cortes de 5 mm cada 5 mm probablemente
demasiadogrosor para lesiones “en placa” de escasosmilimetros.
5> Una insuficiente extensión craneocaudal del estudio puede
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no detectar tumores que se encuentren muy altos o muy bajos en la
orbita o area selar (267r). No es infrecuente que una lesion
orbitaria erosione el techo o pared lateral de la orbita y crezca
excentricainente hacia en endocraneo. No existieron FN por esta
causa en nuestra serie.
La inexperiencia favorece estos errores asi como los de la
interpretación de la imagen que tambien es un factor a considerar
en la no detección de pequeños tumores.
32. FALSOS POSITIVOS
El número de falsos positivos ha sido mínimo en nuestra serie
<n=6). En dos casos, se interpretaron como lesiones intraoculares
artefactos e inhomogeneidades en el cuerpo vitreo. Existió
sobrevaloración del tamaño de los tumores intraoculares en dos
casos, al no poder distinguir entre al masa tumoral y el
desprendimiento de retina asociado. En un caso se sobrevaloró la
extensión extraocular de un melanoma que aunque deformaba
focalmente la superficie posterior del globo ocular, no la
traspasaba estando integras la mayoría de las capas celulares de la
esclera
Ciertas estructuras anatómicas normales pueden producir
imágenes que simulan lesión orbitaria. Estas estructuras incluyen
los “bucles o acodamientos” del nervio óptico, venas orbitarias
prominentes o asimétricas etc. En nuestra serie hubo un falso
positivo de este tipo que requirió PM para su diagnóstico correcto.
En un caso se identificó como patológica la vena oftálmica superior
y el seno cavernoso, con sospecha de fístula carótido—cavernosa de
flujo lento, siendo la arteriograf la fue normal.
O. NODIFICACION DE LA EFICACIA DIAGNOSTICA
C1.FACTORES MORFOLÓGICOS Y TOPOGRAPICOS
Cuando analizamos los porcentajes de acierto diagnóstico en
los distintos <tamaños>, obtuvimos los mejores resultados en las
lesiones de tamaño <intermedio> (2—3 cm) y en las lesiones que
producen <engrosamiento> de estructuras normales, con un 81% y
83.6% respectivamente, siendo este porcentaje menor en las lesiones
tanto <pequeñas>como <grandes> con un 77% y 78% respectivamente.
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Las causas podrían ser por un lado el alto porcentaje de aciertos
del TC en la enfermedadde Graves y fistulas Carótido—Cavernosas
que suponeel 36% del patrón engrosado. Por otros lado las lesiones
medianas entre 2 y 3 cm, son óptimas para localizar y definir su
origen en TC y por tanto mejorar el ‘e de acierto diagnóstico. En
las lesiones pequeñas es donde se concentra el mayor número de FN
y las lesiones grandes por su mayor extensión, dificultan el poder
definir su origen exacto.
En cuanto a las <localizaciones>, existió una diferencia
significativa a favor de la patología de los senos paranasalescon
un % de acierto del 91%, frente a las demás localizaciones que
oscilaron entre el 71% y el 77%. Quizás el elevado número de
aciertos en mucoceles y carcinomas epiteliales de senos justifique
esta diferencia.
La presencia de <Afectación ósea> condicionó un elevado
porcentaje de acierto (79%) frente a las lesiones que no producían
afectación ósea (62%), existiendo por tanto, una correlación muy
significativa entre el acierto radiológico por TC y la existencia
de afectación ósea <p <0.0001).
C2. FACTORES TECNICÓS
1. EQUIPOS DE TC
El rendimiento diagnóstico y la sensibilidad de los dos
equipos de TC utilizados para este trabajo fue muy similar,
existiendo aparentemente mínimas diferencias prácticas. En los 123
casos realizados con el equipo GE—7800 se obtuvo un rendimiento o
fiabilidad diagnóstica (F> y (5) próximas al 92% , mientras que en
430 casos explorados con el equipo GE-8800 la (F) y <E) fueron
sobre el 95%. Si hubo diferencias más marcadas en la especificidad
(E) siendo claramente superior en el nuevo equipo 8800, con un
98.7% frente a 93.7% del 7800, donde se detectaron la mayor parte
de falsos positivos de la serie. Estas diferencias no obstante no
fueron significativas (p :0.15711).
El porcentaje de acierto diagnóstico fue del 72.4% para el
8800 y del 74% para el 7800, si bien el porcentaje de lesiones
exploradas menores de 2 cm fue del 22% en el 7800 y del 31.5% en
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8800. Así pensamosque a la vez que mejoraron las características
técnicas y nuestra propia experiencia la complejidad de los casos
e indicaciones también fue en aumento.
2. TECNICA RADIOLOGICA: PLANO DE CORTE
En nuestra casuística no encontramos diferencias
significativas entre los rendimientos diagnósticos de las distintas
técnicas empleadas. El 96% de los casos se estudiaron en el plano
axial y solo el 7% en el plano coronal. Los estudios <axiales>
simples (78%) y los estudios en los que se realizó además
<reconstrucciones> en otros planos (PM?> (15%) muestran un indice
de aciertos similar: 71% y 75% respectivamente. Esta técnica ha
ayudado a la interpretación de las imágenesaxiales, clarificando
en ciertos casos, la localización y extensión anatómica de grandes
masas y de lesiones estructurales complejas. Normalmente las
lesiones próximas al techo o suelo de la órbita son las que más
beneficio obtienen de esta técnica, además de ayudar a definir la
relación de la masa con el cono muscular. Al igual que a otros
autores, muy raras veces nos ha cambiado la naturaleza de la
información diagnóstica del estudio axial y nunca ha servido para
detectar lesiones nuevas (90,91,152,296). Nosotros preferimos
realizar el estudio axial y coronal directo en los casos dudosos,
siempre que el tiempo y las condiciones del paciente lo permitan.
3. ESPESORDE CORTE
No hemos encontrado diferencias significativas en el
porcentaje de aciertos diagnósticos con las dos técnicas de espesor
de corte empleadas. Con el <espesor de =5 mm> se obtuvo un 71%,
mientras que con el <espesorde =3mm> se obtuvo un 73%. Al igual
que nosotros, Forbes concluye que aunqueen los estudios realizados
con espesores de corte de 1.5 mm o 3 mm se incrementa la
<resolución espacial> y se evita el <efecto de volumen parcial>,
los resultados globales no se modifican sustancialmente con ambas
técnicas <91).
En el globo ocular la sensibilidad en los estudios de corte
grueso fue del 85.7% y en los de corte fino del 91.6%, con un
número semejante de FN <4 y 3 respectivamente). Estas diferencias
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no son estadisticamente significativas (p=O.296?). Aun así, para
muchos autores y también en nuestra propia experiencia las técnicas
de corte fino producen mejoras sustanciales en el diagnóstico de
pequeñaslesiones intraoculares <88,89,91,96,296). Pensamosque los
factores técnicos como espesorde corte e incremento de mesa tiene
una importancia capital en la lesiones de pequeño tamaño
intraoculares, si bien nuestro resultado final ha estado
influenciado más por el tamaño de la lesión que por la técnica
utilizada.
D. UTILIZACION DE CONTRASTEINTRAVENOSO
Las fuertes diferencias de atenuación entre la grasa orbitaria
y los tejidos blandos de la órbita hacen de este área anatómica un
lugar ideal para la detección de LOES mediante TC. Para la mayoría
de los autores la introducción de contraste í.v. aporta escasa
información adicional al estudio basal. Al utilizar contraste se
produce un aumento del gradiente densitométrico entre la grasa
orbitaria y los músculos, vasos y nervios de la órbita, no
significativo comparado con el contraste “natural” del estudio
basal. Moseley en el 1977, consideraba que existía una nula o
minima mejora en la detección de lesiones por TC, salvo en las
malformaciones vasculares (193). Tubman 1980 avocó por la
utilización de contraste intravenoso en las LOES orbitarias,
fundamentalmente para distinguir el meningioma del propio fascículo
óptico (279>. En 1982 el propio Noseley considera la utilización de
contraste i.v. como una herramienta fundamental en el diagnóstico
diferencial y mejora de la información anatómica de las lesiones
cerebrales, y “en mucho menor medida en la órbita”, donde no la
considera esencial y mucho menos realizar de rutina estudios pre y
postcontraste <169). En 1982 Forbes lo considera de ayuda pero no
necesario para la detección de LOES, no existiendo falsos negativos
en 33 casos de su serie realizados sin contraste i.v. Este autor
considera que su importancia radica en la caracterización de
algunas lesiones como varices, angiomas, meningiomas periópticos
(91). Los estudios de CT—dináaico de Clusaen publicados en 1985
demuestran que al introducir 150 ml de contraste iodado al 60 ‘e en
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3—4 minutos se obtienen realces significativos de las todas las
estructuras orbitarias, especialmente de los músculos extraoculares
que tienen un metabolismo e histología especiales (50). La pared
del globo ocular mostró un realce de 15±4OH, el NO de 11±3OH, los
músculos Extraoculares de 41 VII, y el músculo temporal 20 OH.
En nuestra serie se introdujo contraste intravenoso en 448
casos (81%). De estos, en 406 (73.4%) casos de hizo previamente a
la realización del estudio y en 42 (7.5%) casos tras un estudio
basal previo. En 114 casos (20.6%> no se utilizó contraste. Solo en
dos ocasiones realizamos estudios Dinámicos, obteniéndose el mismos
plano de corte en varias fases vasculares. En la patología ocular,
área donde obtuvimos la mayor parte de nuestros falsos negativos,
utilizamos contraste intravenoso en el 98% de los casos, por lo que
no creemosque en cualquier caso no seria achacable a este factor.
No existieron diferencias significativas en el porcentaje de
acierto diagnóstico entre los estudios realizados sin contraste
í.v., y los realizados directamente con contraste siendo los
resultados del 69% y 74% respectivamente. El acierto diagnóstico de
los casos realizados a la vez, sin y con contraste (n=42), fue del
89%, porcentaje este significativamente más alto <p <0,0234>.
La introducción de contraste intravenoso no nos proporcionó
incrementos significativos de la sensibilidad o especificidad, en
la <detección> de lesiones mediante TC, pero si mejoró el
porcentaje de aciertos diagnósticos (caracterización).
Otros autores y nuestra propia experiencia indican que en la
práctica es aconsejable utilizar contraste i.v. dado que aporta
datos importantes acerca de la vascularización y estadiaje en la
mayoría de los casos (280). Esta mejora del estadiaje se logra por
una parte al delimitar con mayor precisión la diseminación
intracraneal, la afectación de meninges y del parénquima cerebral
al existir en la mayoría de las lesiones rotura de la barrera
hematoencefálica. También mejoramos el estadiaje al distinguir
entre colecciones liquidas y áreas sólidas o necróticas del tumor
y diferenciar las estructuras orbitarias normales del propio tumor
<106, 161, 190>.
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Así, en concreto en la patología nasosinusal es fundamental la
realización de estudios pre y postcontraste para diferenciar las
lesiones malignas sólidas de densidad intermedia y realce moderado,
de las colecciones inflamatorias o hemáticas <sinusitis, mucoceles,
hematomas etc) que no muestran realce (280). Aun con la utilización
de contraste, la TC no puede en muchos casos diferenciar entre el
propio tumor y el tejido fibrótico o cicatricial (inflamatorio
reactivo), o la infección crónica o la combinación de ambas, dado
que a veces muestran el mismo grado de realce <35). La PM ,también
con contraste (Gadolineo-DTPA), puede aportar mayor especificidad
en estos casos <179, 180, 181).
En resumen, para evitar confusiones y falsos negativos la TC
debe realizarse siempre con una técnica adecuada: 1) elección
correcta del plano de corte, inclusive con mirada forzada craneal
o caudalmente para conseguir el “estiramiento o tensado” del
fascículo óptico. 2> utilización adecuada en cada caso particular
del contraste iodado intravenoso. Los estudios dinámicos son
imprescindibles para identificar adecuadamente las estructuras
vasculares <Varices, Malformaciones A—y, etc). 3) En casos dudosos
o de difícil interpretación, se deben de hacer cortes de espesor
fino incluso con superposición entre ellos, siendo muy importante
obtener el plano coronal o reconstrucciones (PMP) en su defecto. 4)
Es imprescindible realizar un examen minucioso y secuencial de
todas las imágenes del estudio, valorar la morfología de la masa
<tubular, nodular, etc) y sus valores de atenuación, utilizando
distintas ventanas y obteniendo sus valores de atenuación
selectivos mediante un cursor <ROl). Por último conviene intentar
encontrar una posible continuidad o relación de la supuesta lesión
con alguna estructura vecina para determinar su origen. Siguiendo
estas pautas, es excepcional que se tenga que recurrir a otras
pruebas, coma la arteriografia, para un diagnóstico definitivo.
E. EVALUACION DE LA DISEMINACION TUMORALPOR TC:ESTADIAJR
El contraste natural de la grasa orbitaria hace posible
delimitar fielmente la invasión local de los tumores orbitarios. La
extensión hacia la fosa pterigopalatina también es fácilmente
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detectada debido a la presencia de grasa y a sus limites óseos
precisos. La fosa temporal e infratemporal y la cavidad craneal
también pueden ser fácilmente demostradas, requiriendo la
utilización de contraste intravenoso en la mayoría de los casos.
La fiabilidad del TC para determinar la localización y
diseminación tumoral ha sido ya establecida por múltiples autores
(10, 19, 91, 94, 114, 157, 161, 256>. En un estudio con 39
pacientes, los hallazgos de TC fueron correlacionados con la
histología y datos intraoperatorios. De 339 áreas anatómicas
analizadas, hubo una correlación completa de los hallazgos del TC,
intraoperatorios e histológicos en 263 (78%) áreas. Las áreas mejor
detectadas fueron la lamina cribiforme, pared posterior del seno
maxilar y pared lateral de la órbita (47c). Estudios más recientes
del año 1989 con equipos más avanzados de TC se llego a una
correlación del 85%.(47c,102a).
Aunque existen trabajos en los que no existen diferencias
significativas entre la TC y la PM en el estadiaje de tumores
nasosinusales (47c—10), recientemente se han publicado valores del
94.1% de correlación PM-histología, frente al 85.2% de TC. El
porcentaje llego al 98.4% cuando se utilizó contraste paramagnético
Gd—DTPA. (47c,21>. Para Som el TC y PM mostraron con igual precisión
la invasión intracraneal y orbitaria de los tumores paraorbitarios
(35, 263).
En nuestra experiencia la ‘FC es un método muy fiable para el
estadiaje tumoral en la órbita, aunque a nivel de senos y fosas
nasales tiene algunas limitaciones; por ejemplo la TO no puede
delimitar siempre si el tumor ha invadido la periórbita o esta
únicamente muy próximo o rodeando a la misma. Tampoco puede
diferenciar edemao hematomade partes blandas del propio tumor, es
decir no puede determinar con precisión la invasión de partes
blandas adyacentes al tumor. Así mismo, encuentra dificultades en
diferenciar el tumor de la secreciones de los senos obstruidos
adyacentes. En estos dos últimos supuestos la PM supera ampliamente
al TC <47c). Actualmente la PM es más fiable en la evaluación de
las partes blandas y estructuras óseasde cierto grosor, mientras
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que la TC sigue siendo más fiable en la afectación de las
estructuras óseas finas y pequeñas calcificaciones.
La ‘FC es inferior a la PM en el estadiaje de los gliomas y
meningiomas del tracto óptico (15, 132). La porción intra
—canalicular incluso la del apex orbitario, así como la porción
intracraneal, quiasma y resto de vía óptica es mejor evaluada
mediante PM, sin embargo en la porción orbitaria el TC con
contraste y la PM muestran una fiabilidad semejante o incluso
superior el TC <142, 273). En nuestro estudio solo en dos casos de
gliomas del tracto óptico, el TC no detectó afectación intra-
canalicular y quiasmática objetivada posteriormente en la cirugía.
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VU.3.2 EFICACIA DIAGNOSTICA DEL CT FRENTE A OTROSMETODOSDE
IMAGEN
A. RADIOLOGíA CONVENCIONAL<EXC>
Las poryecciones de Caldwell (posteroanterior a 230), Waters
(posteroanterior a 37), y la placa lateral de craneo, constituyen
la exploración radiológica rutinaria de la orbita. La proyección
axial de Hirtz y los canales ópticos complementan la información
sobre las estructuras oseas y senos del macizo facial en su
conjunto, no aportando sin embargo elementos significativos acerca
de las partes blandas de la orbita <221).
En las primeras series de patologia orbitaria los hallazgos
positivos de la RxC oscilaban entre el 50 ‘e y el 69 ‘e en las
primeras series (114, 127). Zimor y Lombardi (1973) llegan a
resultados similares: en el 25 — 35 ‘e de los casos la RXC es
diagnóstica o sospechosa, en otro 20 % de los casos la RxC muestra
alguna anormalidad, y en el 50 ‘e restante es normal (90, 99).
Cuando los hallazgos eran evaluados en terminas de ser <indicativas
del tipo de tumor> la incidencia de hallazgos positivos descendia
a 30—40 ‘e (114, 286). Para Forbes la RXC tuvo hallazgos positivos
entre el 46 * y el 69 ‘e, frente al 90 ‘e del ‘FC; e indicativa o
diagnóstica del tipo de tumor solo en el 36 % (91, 94).
En nuestra serie la RxC fue diagnóstica en el 17 ‘e de los
casos, anormal o sospechosa en el 19 ‘e y normal en el 63 ‘e
restante. Estas cifras son semejantes a las presentadas
previamente, aunque algo inferiores en la que se refiere al
porcentaje de casos diagnósticos.
El CT de alta resolución ofrece, cuando se maneja con una
técnica adecuada (ventana, filtros etc), ofrece un excelente
detalle oseo. Nosotros hemos considerado la sensibilidad (5) de la
‘FC para la deteción de lesiones oseas del 100 ‘e. Así, hemos
utilizando este método como referencia o “gold standar” para
valorar los hallazgos de la radiología convencional y tomografia.
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Esta no ha sido una decisión arbitraria sino que esta basada
primero en la dificultad de comprobación quirúrgica exacta y
segundo en la publicación prebia de estos mismos resultados <30,
35, 78, 148>.
El estudio convencional de agujeros ópticos es altamente
sensible para lesiones del apex e intracanaliculares, siendo
positivo entre el 74 y 83 % de los gliomas, y solo en el 12.5 ‘e de
meningiomas (256, 273). Nosotros encontramos anomalias de canal
óptico en el 60 ‘e de los gliomas de la serie.
El estudio comparativo de nuestros resultados de la ‘FC y la
RXC es claramente expresivo de la superioridad del ‘FC en la
evaluación de la patologia orbitaria y tambien sinusal. La RXC solo
demostró el 75 ‘e de los casos de <a.fectaci6n osca> observados en la
TC. Los patrones que con más frecuancia no fueron detectados fueron
el patrón <remodelado—abombado> (43 ‘e) y el patrón <erosionado> (36
‘e>. En nuestra experiencia solo cuando la expansión o erosión osea
alcanzan una extensión significativa o afectan a estructuras no
superpuestas en la LC son detectados con precisión. Los patrones
<destruido—lítico> y <escleroso> fueron más facilmente detectados
con RxC, constituyendo solo un 11 ‘e y un 2 ‘e de FN respectivamente.
En algumos casos pequeñas areas de esclerosis circunscritas
visibles en CT, no son visibles ni retrospectivamente en la placa
simple <148)
La RxC solo demostró el 62 ‘e de los casos de <calcificación>
observados en el a. La RxC mostró una capacidad muy limitada para
detectar pequeñas calcificaciones (S)51.2 ‘e <FN:20), debido a la
superposición de múltiples estructuras oseas que dificultan su
observación.
Por otro lado, la ExC solo detectó el 40 ‘e de la Patologia
Sinusal Inflantoria Benigna <¡‘518> <sinusitis leve no complicadas,
quistes de retención etc.) objetivada en el CT. La sensibilidad
global de la ExC para sinusitis fue del 60%, existiendo 46 FN. De
estos el 82 ‘e se localizó en el complejo etmoido—esfenoidal. Hemos
de decir que el significado clínico de esta baja (5) es mínimo,
dado que la mayoria de estos cuadros inflamatorios correspondieron
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a acupaciones de 3 o 4 celdillas etmoidales sin repercusión alguna.
La incidencia global de PSIS en nuestra serie fue del 21 ‘e
(n=117), elevandose al 40 ‘e en el grupo <inflamatorio>, seguido del
grupo <quistico> y <endocrino> con un 32 ‘e y 29 ‘e respectivamente.
El grupo quistico incluye a los mucoceles que frecuentemente se
asocian o causan sinusitis (263,269). En la enfermedad de Graves
hemos encontrado un incidencia anormalmente alta, sin que hayamos
constatado estos hallazgos en otros autores. El resto de grupos
<ocular>, <vascular>, <otros> se osciló entre el 18 % y 10 ‘e,
cifras estas que se aproximan a la incidencia real de PSIS en
personas sin antecedentes alergicos o de sinisitis (70). Duvoisin
a reportado una incidencia del 10.9 ‘e a nivel etmoidal en adultos
y del 35 ‘e en niños <78).
En nuestra experiencia la RxC ha sido de especial interés en
la detección de lesiones oseas que causan <esclerosis> y
<destrucción osea> en general, como pueden ser meningiomas,
displasias fibrosas, osteomas, etc., y tambien en la patalogia de
los senos paranasales (mucoceles, sinusitis) y anomalias del
desarrollo craneo—facial como las craneoestenosis,
neurofibromatosis etc.
Hoy en dia seguimos pensando que la RxC sigue siendo util,
atendiendo a su rendimiento costo—benificio, como screening de
numerosas patologias tanto en fosa nasal como en senos paranasales,
siendo el punto de partida para orientar en muchos casos la
realización de ulteriores estudios US, CT o PM <90, 94, 193, 263).
Tambien hemos de resaltar la mayor <dificultad de lectura> para el
radiólogo de la RxC. Así en muchos casos de FN iniciales para la
detección de pequeñas areas de afectación osea local, micro
calcificaciones o patologia en el complejo etmoido—esfenoidal, es
posible detectar retrospectivamnentealgunos de estos hallazgos. La
experiencia, información previa y motivación son fundamentales para
la percepción de pequeñosdetalles anatomicos.
A.1 TONOGRAFIA
Realizamos tomografia en 19 casos, la mayoria de ellos con
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patologia nasosinusal, siendo positiva en el 100 % de los casos. La
tomografia convencional tiene en las mejores series una
sensibilidad en la patologia orbitaria del entre el 71 ‘e y el 73 ‘e,
mejorando claramente la información sobre la anatomia osea y de
partes blandas con respecto a la RXC (19,35, 99, 160>. Con esta
técnica es posible obtener diferentes planos como el Cadwell,
basal, lateral u oblicuos, siendo de máxima utilidad en el estudio
del canal óptico (276). Esta técnica es más costosa y requiere
ademas técnicos más cualificados que las radiografias simples y
produce una radiación sobre el globo ocular estimada entre 5 a 10
rad por cada imagen y de 86 mGy por estudio. Estas caracteristicas,
unidas a la falta de información específica sobre las partes
blandas orbitarias, ha hecho que la Tomografia convencional haya
sido sustituida mayoritariamente por la TC (127, 227).
B. ECOGRAPIA CUS>
La ecografia orbitaria ha obtenido en los últimos tiempos, un
lugar de privilegio como técnica diagnóstica de investigación
orbitaria. Esta técnica inocua y libre de radiacciones ionizantes,
confirma, complementa y amplia, en muchas ocasiones, la información
obtenida mediante ‘FC, siendo ambas pruebas complementarias y no
sustitutivas <29, 30, 63, 112). El principal inconveniente con
respecto al TC es la mayor dependencia de la habilidad y
experiencia del explorador, siendo una prueba menos estandar y más
dificil de comparar con sucesivas exploraciones. El otro
inconveniente es su inferior capacidad de estadiage local y la
imposibilidad de explorar la via óptica en su conjunto.
El. GLOBOOCULAR
La ecografia ocular es el método de elección inicial en la
patologia ocular. En nuestra serie los resultados de detección
fueron claramente superiores al CT, llegando practicamente al 100
* de sensibilidad. Esta cifra esta en consonancia con las de otros
autores (20, 23, 68, 120, 133) y condicionada logicamente por la
selección previa de los casos que van a ser requeridos para CT tras
realizar US. Peyster y Berges obtienen el 99 ‘e y el 100 ‘e en
detección LOES intraoculares mediante US, frente al 73 ‘e del CT
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(30, 220). La (5) para identificar la <naturaleza> de la lesión fue
del 95 ‘e para el 135 y del 27 ‘e para el CT <30). En el niflo se han
publicado cifras similares para ambos métodos : 100 % en detección
y 85 % para la identificación de la naturaleza tumoral (152). El 135
tambien es superior al CT en diferenciar entre el tumor y el
desprendimiento de retina seroso asociado ( 156, 157, 214, 220).
Las cifras publicadas de detección en patologia intraocular con CT
han variado ampliamente segun los autores, desde el 73 ‘e al 99 ‘e
(30, 68, 220> siendo del 88 ‘e en las últimas series (219>.
En nuestra serie la (5) global del CT para patologia ocular
fue del 79 ‘e, disminuyendo al 68.4 ‘e cuando nos limitamos a masas
o LOES intraoculares. La (E) global fue del 95 ‘e y referida solo a
LOES intraoculares fue del 92 ‘e. Solo en 9 casos existió duda en el
diagnóstico ecográfico, que el CT resolvió positivamente en dos, en
el resto de los casos solo existió un interés en el estadiage
orbito—craneal. Aunque el CT es inferior al US en la deteción de
melanoma coroideo, fue superior en la evaluación de la extensión
retrobulbar del tumor (en dos casos de melanoma) y logicamente en
la demostración de metástasis cerebrales (un caso), permitiendo un
estadiage más preciso. Tambien fue superior en la deteción y
confirmación de calcio en 5 retinoblastomas, en 2 de los cuales
hubo dudas en el US. Para algunos autores la TC tambien es superior
en el seguimiento de la reducción del volumen tumoral tras el
tratamineto <220). No obstante, la efectibidad de la CT frente al
135 tanto en la deteción como en la caracterización tisular de la
patologia ocular y orbitaria es muy limitada. Solo en ciertos casos
como la presencia aire, calcificaciones groseras (ptisis bulbi),
hemorragias vitreas o coroideas y cuando existe dolor intenso al
contacto la ecografia ocular puedeser sustituida por el TC (278b).
92. ECOGRhNIAORBITIBIA
Las cifras publicadas de sensibildad del US en la orbita han
sido muy variables, pero siempre muy altas. En las primeras series
la (5) del 135 en la deteción de LOES orbitarias alcanzaba el 82 ‘e,
frente al 84 ‘e para el CT (19, 99). Dallow presenta una (5) del 91
‘e, Lloyd del 83 ‘e, Gyldensted del 89 ‘e, y Hesselink del 90 ‘e (63,
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160, 114, 129>. Ya en 1984 y sobre una serie amplia de 140 casosde
lesiones orbitarias , el 135 detectó la lesión en el 97 ‘e y mientras
que el CT lo hizo en el 99% ; Para algunos autores el US precisó
mejor la situación relativa de la lesión y el nervio óptico (30).
En solo 14 casos realizamos ecografia orbitaria, obteniendose
una (5) del 79 ‘e con solo 3 falsos negativos < una caso de
seudotumor, una metastasis muscular y un osteoma de pequeño
tamaño>.
En cuanto a la <caracterización tisular> la ecografia modo A,
modo B y Doppler, pueden precisar la naturaleza de las distintas
lesiones por sus diferentes caracteristicas ultrasonográficas (20,
120, 133, 157), siendo netamente superior a la PM y CT en las
lesiones de menos de 3 mm de diametro, donde ambas tecnicas
muestran grandes dificultades no solo de deteción sino tambien de
caracterización. El exámen ecográfico es una exploración dinámica
que permite ademas extraer información adicional sobre la
compresividad, movilidad y vascularización de las lesiones (104,
147, 172, 167>. Actualmente se prefiere el uso combinado de estos
métodos, incrementandose así la (~> y la (E) en la exploración de
LOES orbitarias y oculares (30, 63, 112).
0. ESTUDIOS VASCULARES
Las exploraciones vasculares de la órbita son métodos
invasivos cuyas indicaciones actuales han disminuido radicalmente,
debido al desarrollo de otros métodos de imagen menos cruentos y
que aportan mayor información como la Ecografia, ‘FC y más
recientemente a la Resonancia Magnética (2, 10, 82, 113, 121).
Estas técnicas son de utilidad en el estudio de la patologia
vascular <aneurismas, fistulas, varices etc.) y del aporte vascular
de los tumores hipervasculares previo a la cirugía, inclusive para
la embolización prequirúrgica de masas o malformaciones vasculares.
0.1 ARTERIOGRAPIA
Se realizó arteriografia carotidea en el 9.7 ‘e <n = 54> de los
casos de nuestra serie alcanzandose una (5) global del 56 %.
Inicialmente Moseley publica una (5) de la arteriografia muy baja
del 30 ‘e frente el 84 ‘e del CT (193). Gyldensted obtiene un
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resultado discretamente superior al nuestro alcanzando el 65 ‘e
frente el 97 ‘e para el CT. En la práctica se han limitado a la
conf imación de fistulas carótido—cavernosas, aneurismas y otras
anomalias vasculares <40 ‘e) y al estudio de los aportes vasculares
de neoplasias secundarias de la orbitra con vistas a la cirugía
(40%). Para conocer el aporte vascular exacto y las anatomosis
entre las mismas es necesario realizar arteriografias selectivas de
carótida interna y externa, a veces en ambos lados (71, 256>.
0.2 FLEBOGRAPIA
La flehografia se realizó unicamente en 12 casos (2.1 ‘e), con
una (5) global para detección de anormalidad del 73 ‘e. Los
resultados han sido muy limitados, tanto en deteción, localización
y extensión de las lesiones. La flebograf la fue diagnóstica en 3
casos, positivas 2 y normal en 6 casos. Solo en un caso con
flebografia normal la arteriografia demostró un pequeño aneurisma.
En un caso no se realizó una técnica correcta, no siendo valorables
sus resultados. Hubo 3 casos de falsos negativos, todas ellas con
lesiones de pequeño tamaño. En la literatura las cifras de (5) son
sensiblemente más altas llegando al 89 ‘e para Moseley y hasta el 91
‘e para Lloyd (90, 160>. Savoiardo refiere una sensibilidad del 100
‘e en una serie de 18 hemangiomas, aunque en 10 casos el único
hallazgo consistió en desplazamiento de la vena oftálmica (256).
Estos resultados tan diferentes a los nuestros probablemente se
deban a nuestra baja casuística y a la mayor esperiencia de estos
autores. Las flebograf las se practicaron al inicio de la serie,
siendo progresivamente abandonada en nuestro hospital y tambien en
el resto del mundo <106, 256).
VII.3.3 FIABILIDAD DL&GNOSTICA DEL TO EN LA PATOLOGíA
ORBITARIA
A. GRUPOSPATOLOGICOSGENERICOS
La apropiada información clínica y los datos semiológicos de
la TC (localización, extensión, atenuación, tipo de afectación
osea, etc.) permiten al radiólogo elaborar una lista restringida de
diagnósticos y en muchos casos llegar al diagnóstico correcto.
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Normalmente en un informe de radiológico, siempre se plantean más
de una posibilidad diagnóstica, si bien nosotros hemos extraido
unicamente el diagnóstico referido como más probable de los
apuntados en el informe, para evaluar la capacidad de acierto o
caracterización de las lesiones oculares y orbitarias de nuestra
serie. La sensibilidad (5) de la TC para filiar una lesión dada
dentro de los <Grupos patológicos genéricos> fue muy satisfactoria
en la mayoria de los casos, siendo para el grupo <Vascular> del 93
‘e, para el <Tumoral> del 92 ‘e, y para el <Endocrino> del 87 ‘e. En
los grupos <Quistico>, <Ocular> e <inflamatorio> se obtuvieron
cifras inferiores entre el 79 y el 73 ‘e. La nemor especifidad
correspondió al grupo <tumoral> (E) 96%, siendo cercano al 100 ‘e
en el resto de grupos.
Cuando limitamos el análisis a los casos correctamente
diagnósticados dentro de cada grupo la (5) disminuyó en 3 puntos en
la mayoria de los grupos, salvo en el grupo <Tuinoral> y <Vascular>
que descendieron 18 y 13 puntos , siendo la (~> del 74 y del 80 ‘e
respectivamente. Es decir existió una mayor dispersión de los
diagnósticos dentro de estos grupos. Berges llega a una (F) del CT
para LOES vasculares de la orbita deL 77 ‘e y del 75 ‘e para las
lesiones <Quisticas> cifras semejantes a las muestras.
E • SUEGRUPOSPATOLOGICOS.
Bajo un punto de pista práctico desglosamos los grupos
patologicos en subgrupos de mayor interés clinico—radiológico.
Dentro del grupo <Tumoral> se obtuvo un (5> mayor del 90 ‘e
para la Patologia <Osea>, Tumores <lacrimales> y Tumores de <piel
y anejos>. Entre el 30 y 90 ‘e de (5) se situaron los tumores
<Neurogénicos> y <Nasosinusales>, siendo el resto de subgrupos
tumorales inferiores al 60 ‘e ( Metastásico 56 ‘e, Linfoproliferativo
35 ‘e, Mesenquimal 50 ‘e y selar 54 ‘e).
Dentro del grupo <Inflamatorio> se obtuvo un (5) muy alta para
<Celulitis> <S>=89 ‘e, mientras que los <Seudotumores> y la
patologia <Sinusal inflamatoria> solo alcanzaron el 68 y 66 ‘e
respectivamente. La <5) del CT para el diagnóstico de <LOES
vasculares>, y <Mucoceles> superó el 90 ‘e, siendo tambien muy alta
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para cDermoides> (87 ‘e> y <Graves> (84 3). La (S) del CT para
diagnosticar tumores <Intraoculares> en general fue solo del 66 ‘e.
C. ENTIDADES PATOLOGICASESPECIFICAS
La Fiabilidad diagnóstica global publicada para el diagnóstico
especifico de la patologia orbitaria mediante CT ha sido del 65 ‘e
al 80 ‘e (12, 15, 30). En anteriores experiencias siempre habia
entre un 25 ‘e a un 30 ‘e de casos cuyo diagnóstico solo podia ser
sugerido de entre dos o tres entidades por lo que se requiere otros
métodos para su diagnóstico definitivo (19, 30, 193). Actualmente
y en concreto para la orbita, nos encontramos con un grupo de 5 al
10 ‘e de pacientes en los cuales el diagnóstico final es tan
complejo que solo haciendo listados de 10 o 20 entidades podriamos
incluir el correcto, lo cual suponepoca ayuda para el manejo del
enfermo.
Las entidades patologicas mejor diagnósticadas (5 >90 ‘e> en
nuestra serie fueron a nivel ocular: las Anomalias congenitas y
morfológicas del globo ocular, y Ptisis bulbi; y a nivel orbitario:
Mucocele, Osteomas, Celulitis preseptal, Hemangioma cavernoso,
Gliomas y Meningiomas, Ca. de senos y Angiofibromas juveniles. El
TC puede diferenciar gliomas de meningiomasdel nervio óptico hasta
en el 75% de las veces, si bien la PM parece superar estas cifras
<132). Nosotros hemos superado estas cifras probablemente al contar
con numerosos casos de astrocitoma pilocitico juvenil, más faciles
de diagnósticar.
Con (5) entre el 70 y el 80 ‘e destacamos: la Displasia
fibrosa, Pseudogliomas oculares, Celulitis orbitaria,
Dacrioadenitis y Poliposis; Hamartonas vasculares, Varices y
Fistulas c.c y Neurofibormatosis.
Las entidades más significativas con baja sensibilidad en el
diagnóstico TC <5) <70 ‘e fueron los siguientes: Melanoma coroideo
61 ‘e, Metástasis coroideas 33%, retinoblastoma 50%, Neuritis óptica
10%, Linfoma 41%, Mieloma 25%, T.Hesenquimales 50%, Metástasis 56%,
Histiocitosis 66%, y Pseudotumor 68%. Berges obtiene una (E) para
linfoma del 60%, para metastasis del 41%, y para pseudotumor del
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100%, si bien no comenta ni aclara este último resultado (30).
Hesselink concluye que no existen signos específicos de la
histología del tumor, pero que es posible diferenciarlos de otros
tumores gracias su localización, contorno, afectacion osea,
atenuación y realce <129).
En las lesiones oculares la causa principal de esta baja <~)
ful el tamaño, ademas de la falta de caracteristicas radiológicas
especificas de la mayoria de ellas. Solo la presencia de
calcificación y la edad son factores claves para el diagnóstico. En
el resto de lesiones existe un gran solapamiento de hallazgos
radiológicos que hacen necesario una mayor profundización en los
mismos.
D. NATURALEZATUXOflL : NALIGNA Y BENIGNA
La Fiabilidad global para definir la Naturaleza Maligna o
Benigna de de una lesión orbitaria mediante CT ha sido muy alta,
alcanzando un 91% en nuestra serie. La (5) para el diagnóstico de
Malignidad fue del 86% , mientras que la <E) llegó al 94%.
Los FN para malignidad fueron 18, siendo las metástasis <n=l0)
y los procesos secundarios las causas más frecuentes. Estas
lesiones se pueden presentar como masas bien definidas, nodulares
simulando hemangiomas o adenomas o tambien como masas infiltrativas
difusas simulando pseudotumores . En ambos casos lo que prdomina es
una minima o nula afectación osca. Los resultados de Berges
reflejan que a pesar que el US solo detecta el 20% de de las
lesiones oseas objetibadas en el CT, tiene la misma capacidad para
discriminar entre lesiones benignas y malignas, gracias a las
caracteristicas ecograficas internas de las lesiones. Esto fue
especialmente util en las lesiones metastasicas que se presentaron
como LOES homogeneas bien delimitadas en a. Cuando se suman ambas
tecnicas se llega al 77% de diagnósticos correctos para malignidad
y 87% para benignidad <30). Parece entonces obvio que deberiamos
utilizar ambos medios para óptimizar los resultados.
Los FP para malignidad corresponden al. problema contraria.
Tipicamente han sido lesiones con importante afectación osca y masa
de partes blandas asociada como pueden ser Mucormicosis, granulama
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de linea media, Histiocitosis, quiste epidermoide, mucocele,
poliposis agresiva o teratomas. Tambien se ha dado el caso de
pseudotumores que fueron interpretados como metástasis o linfoma.
VII.3.4 VALOR DE LOS SIGNOS RADZOLOGICOSESTUDIADOS EN EL
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA NATURALEZADE LAS LESIONES
A. INTRODUCCION
En la práctica diaria el radiólogo emite informes y
diagnósticos basados en una serie de hallazgos morfológicos,
topográficos y densitométricos, que unidos a su experiencia,
conocimientos previos y datos clínicos del paciente, le llevan a un
diagnóstico inicial aproximado.
La posibilidad de predecir la histología de las lesiones en el
sistema nervioso central a partir de los hallazgos morfológicos y
densitométricos observados en la TC ha sido, desde un principio,
objeto de estudio de gran número de investigadores (30, 19,
99, 114). Para Taveras 3M. (1981> la eficacia en la predicción del
tipo histológico genérico mediante TC exclusivamente era de
aproximadamente del 75 ‘e, o incluso más alto <276). En el trabajo
de Berges (1984) sobre 210 casos, la TC y el 135 fueron
practicamente iguales en diferenciar las lesiones benignas de las
malignas. La identificación de lesiones malignas por 135 fue del 54%
y mediante TO del 50%. Cuando los hallazgos de ambos estudios se
combinan la fiabilidad aumenta significativamente (77%). Para las
lesiones benignas el US identificó el 79%, y el TC el 81%, la
combinación de las dos alcanzó el 87%. Para varios autores la
caracterización histologica mediante US es claramente superior que
con TC (20, 30). Nosotros solo recientemente contamos con equipos
de 135 apropiados para la exploración ocular y orbitaria, por lo que
nuestro estudio se ha centrado casi exclusivamente en la Te, aunque
pensamos como otros autores que se trata de técnicas
complementarias
Este interés por encontrar las caracteristicas radiológicas
especificas para tipificar la naturaleza de las lesiones y
clasificarlas en al menos dos categorias (Benignas o Malignas), es
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uno de los principales motivos que nos ha llevado ha realizar este
trabajo.
Desde el punto de vista de la práctica clinica y del manejo de
los enfermos, podemos dividir los tumores orbitarios en dos grandes
grupos, a tenor de sus caracteristicas morfológicas y
comportamiento biológico. Así, las lesiones benignas típicas como
el hemangioma cavernoso o el swanoma, se presentan como masas de
crecimineto lento, bien definidas, homogeneas, sin atrapamiento de
estructuras o destrucción osea asociados. Por otro lado la mayoria
de las lesiones malignas se presentan como masas infiltrativas de
bordes irregulares, crecimiento r&pido y destrucción osea con
frecuente daño funcional tanto motor, sensorial o visual.
El problema se plantea cuando las lesiones malignas simulan
lesiones benignas y viceversa. Existen lesiones inflamatorias
crónicas, tuinorales benignas o de depósito que por su aspecto
infiltrativo simulan lesiones malignas. Casos de sarcoidosis,
pecudotumor crónico, neurofibromas plexiformes, hemangiopericitoma,
hemangiomas capilares, tumor de celulas granulares que muestran
caracteristicas de equívocas, en muchos casos. Por otro lado
ciertas lesiones malignas como carcinomas bien diferenciados,
metástasis o rabdomiosarcomas se presentan como lesiones nodulares
bien definidas aparentemente benignas <236). Las últimas
publicaciones muestran una clara superioridad de la ecograf la modo
A en la caracterización tisular de las masas orbitarias,
fundamentalmente las superficiales habiendose descrito patrones
ecográficos caracteristicos (20).
E. ANALISIS UNIVARXAIITE DE LAS VARIABLES SEMIOLOGICAS
MODELO1 <1)
En este modelo se analizaron todos los hallazgos de los 418
casos en los que se objetivó una lesion ocupante de espacio <LOE>
tanto orbitaria como ocular.
Características Clínicas
1. Edad
La variable <edad> de los pacientes ya ha sido relacionada
previamente con la predicción del tipo histológico de tumor,
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existiendo una incidencia distinta de patologias en el niño que en
el adulto (35, 134, 164, 259, 152, 213
Mediante análisis de <comparación de medias> (CME) entre las
edades del grupo Maligno y Benigno se demostraron diferencias
significativas claras (p <0.001), siendo la Edad Media de los casos
malignos de 54.16 <desv. Tip:23.19) mientras que en la patologia
benigna fue de 40.03 <desv.Tip 22.97) significativamente inferior
<F experimental de 39.435). En la patologia Nasosinusal hubo
tambien diferencias significativas entre la edad de las lesiones
malignas y benignas (p <0.001, p =0.00098).
Por décadas se estableció significación (p <0.001) con
séptima, octaba y novena décadas donde casi la mitad de los casos
fueron malignos y con la segunda y tercera décadas por su baja
incidencia de malignidad, menos del 5 %. El resto de décadas no
mostraron diferencias significativas.
2. Sexo
Se estableció una relación significativa (p <0.05) entre el
sexo y la naturaleza de las lesiones. Las mujeres mostraron un
menor incidencia de lesiones malignas (22 ‘e> que los hombres (29
‘e>. Las lesiones benignas con mayor incidencia en mujeres han sido
la dacrioadenitis 7/7, Displasia fibrosa 5/5, Heningiomas 9/13, y
la patologia vascular 20/27. Las lesiones malignas más frecuentes
en hombre han sido Linfoma 9/12, Tumores de piel 21/31, Tumores
Nasosinusales 16/25, Rabdomiosarcoma 3/4 y retinoblastoma 5/8.
Hemos de comentar que 13 de 21 melanomas y 20 de 30 metastasis
fueron mujeres, en contraposición a los resultados genéricos. Estos
hallazgos referidos a la <edad>, y <sexo> son superponibles a los
del resto de la economia humana y no merecen mayor comentario.
Estas tendencias por determinados sexos y edades de ciertas
patologias no difieren de los publicados en la literatura (152,
213, 236, 250, 257b).
3. Exoftalmos
Tambien se estableció una relación significativa (p <0.01>
entre el exoftalmos y la naturaleza de las lesiones. La incidencia
de exoftalmos de causa maligna fue muy baja <20%). Tanto el
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exoftalmos unilateral como el bilateral predominaron en las
lesiones benignas (79 y 89% respectivamente). Solo el 30% de las
causas de exoftalmos fue de origen tumoral, siendo las metástasis
orbitarias la causa más frecuente del grupo maligno. Los hallazgos
encontrados para la variable <exoftalmos> tampoco suponen una
novedad digna de comentario.
Características Morfológicas y Densitométricas
1. Tamaño, forma y contorno
El <Tamaño>y <forma> tambien han sido fuertemente asociados
a la prediccion de la naturaleza tumoral. Las lesiones malignas
sulen ser de mayor tamaño y de comportamiento infiltrativo,
mientras que las lesiones benignas suelen ser de menor tamaño y
tienden a desplazar estructuras más que a infiltrarías, salvo las
lesiones inflamatorias y pseudotumorales que suponen la excepción
<30, 91, 94).
En nuestra serie encontramos una realción muy significativa (p
<0.001) entre la variables <tamaño>, <forma> y <contorno> con la
naturaleza de las lesiones orbitarias.
Las lesiones <Grandes> y <Pequeñas> presentaron una fuerte
correlación con <malignidad>. La explicación puede ser por un lado
porque las lesiones que producen invasión secundaria de la orbita
como carcinomas de piel o de senos paranasales, metástasis o
rabdomiosarcomas suelen presentarse clinicamente en estadios
avanzados (250) ; y por otro lado porque los melanomas coroideos y
retinoblastomas son de muy pequeño tamaño, y dan síntomas clínicos
muy precozmente (172, 220). El tamaño <mediano> mostró una baja
inicidencia de lesiones malignas (18%) y algo mayor en las benignas
(26%) pero sin diferencias significativas. En el caso del tamaño
<engrosado> la incidencia de lesiones malignas fue aun menor
(0.02%) correspondiendo mayoritariamente a lesiones inflamatorias
o a la enfermedad de Graves.
La forma <redondeada> y <lobulada> tambien estuvieron muy
relacionadas (p <0.001) con la naturaleza tumoral, siendo más
frecuente entre las lesiones benignas (44%) que entre las malignas
(17%). La forma <irregular o mal definida> tuvo un claro predominio
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entre el grupo <maligno> <82%) frente al grupo <benigno> <55%).
De igual modo el contorno <infiltrante> o <no definido> se
correlacionó significativamente con la naturaleza de la lesión
(p<0.Oal), presentandose más frecuentemente en las lesiones
malignas <85%) que en las benignas (42%), al contrario que el
contorno <definido>. La lesión benigna que más problemas
diagnósticos ha causadodebido a la frecuencia con que se presenta
con forma <irregular> y contorno <infiltrante> ha sido el
seudotumor orbitario (56%). Este cuadro presentó un gran
solapamiento semiológico con las metástasis y linfomas, ya descrito
por otros autores (120, 203).
2. Atenuación y Realce
Los estudios iniciales prestaron mucha atención a las
diferencias densitométricas de las distintos procesos orbitarios,
sin que se obtuvieran conclusiones validas para el diagnóstico
diferencial en la mayoria de los casos (99). Aunque la TC puede
determinar con precisión la localización y extensión de las masas
orbitarias, no existen valores de atenuación o patrones de realce
utiles para su diagnóstico diferencial <129, 144, 286a, 286b>.
Para Taveras y Forbes caracteristicas como la <forma>, el
<coeficientes de atenuación> o <densidad>, y el <realce> de la
mayoria de las lesiones malignas se superponian ampliamete a las de
las lesiones benignas o inflamatorias, por lo que no eran utiles
para su diagnóstico diferencial. Ademas la determinación del
promedio del coeficiente de atenuación es laboriosa, dado el hecho
de que los tejidos animales estan constituidos casi exclusivamente
por elementos de bajo número atómico, y de poco valor (91, 94, 127,
276). Sin embargo, la combinación de varios hallazgos como <grado
de realce>, <homogeneidad o heterogeneidad> del realce,
<localización>, presencia de <afectación osea> o <calcificación>
han sido descritos como elementos de gran ayuda en la predicción de
la histología tumoral. En suma para la mayoria de estos autores una
lesión orbitaria puede ser caracterizada en base multiples
caracteristicas del CT, pero no unicamente a su atenuación y
realce.
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El <coeficiente de atenuaai6n basal> <AB) o densidad
precontraste de las lesiones es directamente proporcional a la
cantidad de proteinas en su tejido (136, 286). Así, las neoplasias
<altamente celulares> como el linfoma, cloroma, mieloma,
adenacarcinoma, histiocitoma, melanoma, neuroblastoma etc (129,
223, 217> y las que tienen <contenido hemático>, como el hemangioma
cavernoso, linfangioma presentan valores de atenuación basal
ligeramente superirores a la media de los tejidos mesenquimales y
parenquima cerebral, mientras que las lesiones con escasa
celularidad y las lesiones quisticas tienen coeficientes de
atenuación inferiores a la media (10—18 1311> Dermoides, Granulomas
de colesterol, Mucoceles, mixomas, linfangiomas quisticos etc (85,
129, 135, 152, 276>. Esta explicación simplista no aporta en la
práctica elementos de juicio válidos para la distinción entre la
mayoría de las lesiones que presentan una atenuación intermedia.
En nuestra serie, más del 80% de las lesiones mostraron una AB
de tipo <isodensa> con las partes blandas (músculos), repartiendose
el resto de atenuaciones (<hueso>, <hiperdenso>, <hipodenso> y
<grasa>) el restante 20%.
las lesiones de densidad <grasa> con coeficientes de
atenuación entre -80 UN y —100 1311 como quistes derinoides y
epidermoides son practicasente patognomómicos, aunque en algunas
series solo se presentó en el 40% de los casos (202). Nosotros
observamos atenuación grasa en el 75% de los quistes dermoides. En
dos casos de composición mixta, no típica, hubo dificultades
diagnósticas. En concreto en una de ellos existian fenómenos
inflamatorios asociados. Tambien encontramos grasa en dos quistes
dermograsos subconjuntivales y en un caso de teratoma inmaduro.
Las lesiones con densidad próxima al agua o <hipodensas> con
coeficiente de atenuación entre O y 35 UH como mucoceles,
poliposis, abscesos, quiste oseo aneurismático o quiste hidatídico
son tambien en principio facilmente diferenciados mediante ‘FC. El
aspecto y densitonetria hipodensa caracteristica, al contener
liquido o moco en su interior y la ausencia de realce son las
caracteristicas que ayudan definirlas <35, 181, 114, 263, 269>. El
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problema se plantea cuando estas lesiones se complican con
hemorragia o infecciones sobreañadidas (mucopioceles) aumentando
sustancialmente de atenuación. El propio fenómendo de
deshidratación y espesamiento del moco produce tanbien este
fenómeno, siendo posible encontrar mucoceles hipo, iso o
hiperdensos (226, 269). Los granulomas de colesterol y quistes
hemáticos muestran valores entre 25 y 42 UN con una media de 33 UN
(81)
las lesiones de densidad <hueso> cuya atenuación esta por
encima de 90 o 100 UN como la displasia fibrosa, osteoma, Paget,
hemangioma o meningiomas oseos no plantean grandes problemas
diagnósticos para la TO dada su capacidad para evaluar la
arquitectura osea. Estas lesiones fibro—oseas fueron benignas
prácticamente en más del 90% de los casos de nuestra serie.
La atenuación <isodensa> o tambien llamanda <de partes
blandas> incluye a aquellas lesiones cuya atenuación esta entre 35
y 60 UN y representa desafortunadamente a la gran mayoria de las
lesiones sólidas de la órbita (80% en nuestra serie). Tanto las
lesiones benignas como malignas, pueden presentar este tipo de
atenuación, por lo que en la práctica, son estas lesiones las que
nos plantean un verdadero porbíema en su diagnóstico diferencial.
Al igual que otros autores no hemos encontrado diferencias
significativas en los valores de atenuación basal de las lesiones
malignas como linfomas, sarcomas, schwanomas, carcinomas y
metástasis en general, y las de las lesiones benignas como
meningiomas, fibromas, seudotumores o gliomas etc. (91, 94, 114,
152, 286a).
La atenuación <hiperdensa> corresponde a las lesiones con AB
entre 60 y 70 UN. Como ya hemos comentado previamente tanto las
lesiones benignas y malignas altamente celulares, hemorragicas o
quisticas complicadas <infección o deshidratación) como linfomas,
pseudotumores, adenomas, melanomas, metástasis o mucopioceles y
linf angiomas con hemorragia pueden presentar una AB elevada
<hiperdensa> con respecto a los musculos orbitarios (129, 266). El
valor de atenuación promedio de las lesiones hemorrágicas es de 67
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UN <91, 152).
Así, separando lesiones <grasas>, <hipodensas> y <oseas>
fundamentalmente benignas y de facil diagnóstico mediante TC, el
resto de lesiones (benignas y malignas> muestra una AB <isodensa>
semejante entre si y que las hace desitometricamente
indistinguibles. Estadisticamente, sin embargo, existió una mayor
asociación entre la AB <isodensa> y malignidad (p <0.001),
presentandose en el 97% de las lesiones malignas frente al 78% en
las benignas.
La varible <afectación grasa> hace referencia a infiltración
o aumento de la densidad de la grasa orbitaria. La grasa orbitaria
normal tiene una AB de -80 a -120 Ini, aumentando progresivamente a
—50 o —20 011 en procesos inflamatorios <celulitis, pseudotumor,
etc), infiltrativos tumorales como linfoma o metástasis o en
ciertas enfermedades de depósito como la amiloidosis (57, 238>.
Tambien pueden alterar la densidad grasa la hemorrAgia o en general
cualquier causa que produzca una congestión vascular venosa y edema
por compresión en el apex orbitario (31, 88, 120, 205). En ciertos
casos como la enfermedad de Graves, Cushing, acromelagia u obesidad
puede aumentar eJ. volumen sin variar la atenuación (53), si bien
existen casos en los que coesisten ambas circunstancias <82, 123,
200>. La celulitis y el pseudotumor aumentan la AB y la APC de la
grasa orbitaria (31, Bah, 203, 280). Entre las lesiones tuinorales
que infiltran la grasa orbitaria con más frecuencia estan los
linfomas, metástasis, neurofibromatosis plexiforme entre otras
<119, 120, 229). Esta variable no tuvo significación en el análisis
univariante sobre la naturaleza tumoral.
La Intensidad y Características del <Realce>’, tambien fueron
analizadas en nuestro estudio; De las 320 lesiones orbitarias
realizadas con contraste i.v., 200 (62%) presentaron realce
<moderado>, 94 <29%) realce <intenso> y 26 (8%) no presentaron
realce significativo. Existieron diferencias significativas en el
grado de realce de las lesiones benignas (B) y malignas (M> (p
<0.001). Así, las lesiones malignas presentaron realce <moderado>
en el 68%, frente un 37% de las benignas. El realce <mínimo o nulo>
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predominó claramente entre las lesiones benignas y tambien, pero en
menor grado, el realce <intenso> con un 23% entre las lesiones
benignas (vasculares e inflamatorias) frente a un 16% en las
malignas.
Inicialmente Wende postuló que la única mejora al introducir
contraste i.v. era la mejor visualización del tumor, no mejorando
el diagnóstico diferencial de las lesiones orbitarias (286b). Sin
embargo la presencia y tipo de <Realce> ha sido de especial interés
para la mayoria de autores (90, 94, 114, 128, 142). Así, el realce
<homogeneo e intenso> se ha asociado a lesiones vasculares como
hemangiomas, varices, aneurismas y fistulas arteriovenosas, pero
tambien a numerosos tumores sólidos benignos como meningiomas,
pseudotumores,gliomas, schwanomas,adenomas,fibromatosis agresiva
y porcesos inflamatorios como celulitis (120, 181, 210> ; no
obstante, ciertos procesos tumorales malignos como linfomas,
melanoma, cloronas, adenocarcinomas y metástasis tambien pueden
presentar un realce intenso sumandose a una mayor confusión (57,
66, 152, 193). No es infrecuente en ‘FC incluir en el mismo
diagnóstico diferencial de masa selar con realce <intenso> los
diagnósticos de meningioma, adenoma o aneurisma (176, 197). Solo
los estudios de ‘FC—dinámicos pueden resolver el problema en casos
concretos (169).
Por otra parte un realce <moderado> se observa en lesiones
mesenquimales como los fibromas, sarcomas y la gran mayoria de las
lesiones epiteliales malignas o carcinomas <metástasis) y los
linfomas (35, 169, 176); Otras lesiones benignas como
pseudotumores, linfangiomas, schwanoma, papiloma invertido, y
poliposis tambien pueden presentar realce moderado (88b, 223, 265).
El realce <nulo o mínimo> se presenta tipicamente en lesiones
quisticas o grasas lo que las diferencia del resto de lesiones
sólidas y vasculares. En ocasiones tambien puede verse en lesiones
como el neurofibroma, linf angioma, rabdomiosarcoma,
retinoblastomas, pseudotumor, e incluso en algunos hemangiomasy
linfomas (169, 241, 256, 265). No existen por tanto patrones de
realce específicos utiles para llegar al diagnóstico histológico
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correcto en la mayoria de los casos (90, 152, 265>.
3. Características internas o estructurales de la lesión.
En nuestra análisis no encontramos diferencias significativas
entre la <textura> homogenea o heterogenea de las lesiones. El
patrón heterogeneo se presentó en el 47% de las lesiones malignas
y en el 42% de las benignas. Generalmente la <homogeneidad> de una
lesión tras la introducción de contraste ha sido asociada con
benignidad mientras que la presencia de inhomogeneidades,
principalmente causadas por necrosis, se ha asociado con
malignidad. Esta aseveración simplificada esta matizada por
múltiples factores, asi se han descrito como causas de patrón
<heterogeneo> la presencia edema, hemorragia, inflanción o
infección, necrosis, degeneración mixoide y trombosis <91, 114,
152, 181, 286b). Los artefactos por volumen parcial y
endurecimiento del haz de rayos, asi como el efecto volumen parcial
en pequeñas lesiones etc son causa frecuente de falsas
hinhomogeneidades. El realce en “anillo” puede ayudar a diferenciar
a las lesiones tumorales benignas o quisticas (quistes dermoides,
linfangiomas, gliomas, abscesos, mucoceles etc.) de otras lesiones
malignas ( 32, 152, 241, 269). El signo del hítram~trackU~ o rail de
tren consiste en el realce periférico de las vainas del fascículo
óptico y es característico pero no patognomónicodel meningioma del
nervio óptico (142, 181).
las lesiones vasculares como hemangioma, malformaciones
vasculares y el linfangioma pueden tener un realce heterogeneo
irregular debido a la existencia de espacios quisticos o venosos
independientes de la circulación general o fenómenos de trombosis
(152, 241, 256). En dos casos en los que realizamos CT-Dinámico en
hemangioma observamos este patrón característico.
En la displasia fibrosa se han descrito valores de atenuación
que varian de 34 a 513 UN, dependiendo de la proporción de tejido
fibroso y hueso presente. Sin embargo , en algunos casos puede
exceder con mucho dichos 513 UH.(35).
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Características Tocoar~f icas
1. Localización y Extensión
La localización de la lesiones tambien se ha realcionado
intimamente con la predicción de la histología (90, 94, 127, 213,
152). Esto es particualarmente significativo en areas como el
<globo ocular> donde en nuestra serie han predominado lesiones
malignas como melanomas coroideos, retinoblastomas y metástasis;
mientras que la <musculatura extrinseca> o el espacio <extraconal>
predoninan la lesiones benignas (Graves, histiocitosis,
pseudotumor, hemangioma, meningiomas, dermoides) (9, 20, 152, 160,
133, 136> aunque tambien suelen localizarse lesiones malignas como
linfomas o rabdomiosarcomas (284>. Las lesiones inflamatorias como
celulitis y etmoiditis tienden a incidir en el area <preseptal> y
<extraconal> próximo a los senos paranasales (111), aunque la
mayoria de las lesiones malignas de piel y senos tambien invaden
estas areas (87, 161>. Los gliomas afectan clasicamente a la via
óptica y los meningiomas al ala mayor del esfenoides (198). Los
angiofibormas tienen su origen el la nasofaringe próximos a la fosa
pterigopatalina <37).
Nosotros hemos objetivado tambien una correlación muy
significativa (p < 0.001> entre la <localización> (origen> de las
lesiones y su naturaleza. La localización <muscular> e <intraconal>
se presentaron predominantemente en lesiones benignas, mientras que
existió un equilibrio en el resto de localizaciones.
Al valorar la presencia de afectación de cada región
topográfica aisladamente e idependientemente de que fuera el origen
o no de la lesion a estudio se obtuvo los siguiente resultados:
1.— Hemos hallado relaciones estadisticamente muy
significativas <p <0.001) entre la naturaleza de la lesión y la
afectación de las siguientes areas: Intracerebral afectada en el
13% de las lesiones Malignas <24> frente al 2.8% de las Benignas
(B), Fosa Temporal (8.5% 24/4.4% B), Fosa Pterigopalatina (9.2% 24/
3.1% B>, Fosa Nasal (19% 24/5.3% B), Extraconal (69% B/ 51% M>,
Intraconal <26% M/l0% E), Frontal (14% 24/ 7% E), Preseptal (37% 24/
22% B) y Globo ocular (32% 24/23% E).
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2.— Tambien hemos hallado relaciones aunque menos
significativas (p <0.01- <0.05) entre la naturaleza de la lesión y
la afectación de Maxilar (19% 24/13% B>, Apex <16% 24/10% a), Parpado
<26% 24/21% a), Paraselar (7% 24/16% B) y Músculo (17% 24/33% B).
Salvo la afectación muscular e extraconal de predominio en
lesiones benignas , el resto de localizaciones muestra un
predominio en lesiones malignas, lo que nos ayuda a elaborar un
“mapa topográfico” limitado a la hora de discriminar entre lesiones
malignas y benignas. Tanto la afectación de fosas extraorbitarias,
tipicamente afectadas en patología secundaria, como la propia
afectación del globo ocular, area preseptal y espacio intraconal
son predominantes entre las lesiones malignas.
3.— No encontramos relación sigificativa entre la naturaleza
de la lesión y las siguientes localizaciones <Etmoidal>, <grasa
orbitria>, <vena oftalmica>, <lacrimal>, <N.optico>, <saco
lacrimal>, <f.cerebral media> y <f.cerebral anterior>. En la mayor
parte de estos casos no existió significación debido o bien al bajo
número de casos o al equilibrio entre la afectación de dichas areas
por lesiones benignas y malignas. En suma la <localización>
<extensión> tienen un valor limitado en la cacterización tuinoral,
siendo practicamente todos los territorios, salvo el <muscular> e
<intraconal> sugerentes de afectación maligna.
Nosotros pensamos que la localización precisa de las lesiones
de la orbita, cuando esta es posible, es una de los datos que más
ayudan la radiólogo en el diagnóstico etiológico o al menos
diferencial de las mismas.
La afectación <Bilateral> tambien estuvo relacionada <p <0.05)
con la naturaleza tumoral, siendo más frecuente entre las lesiones
benignas -(20%) que entre las malignas (8%). Este sesgo esta tambien
creado por la oftalmopatia tirolea o enfermedad de Graves.
Afectación osca y Patrones de afectación
La <afectación osca> tambien ha sido una caracteristica
amplirnente utilizada para diferenciar la naturaleza de las
lesiones. Las vias y formas de diseminación tumoral estan
intimamente relacionados con los patrones de afectación ósea y son
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tambien guias útiles para la caracterización tumoral (59, 91, 130).
En general las lesiones malignas invaden directamente a traves del
hueso adyacente <carcinoma, linfoma, melanoma), miestras que las
lesiones benignas o de lento crecimiento <abomban> y <remodelan>
las paredesorbitarias, utilizando las fisuras o agujeros naturales
del esqueleto orbitario como vias de diseminación (mucocele,
angiofibroma) (130).
En nuestro estudio univariante la <afectación osca> se corre—
lacionó muy significativamente con la naturaleza de la lesión
(p<0.01), presentandose en el 60 % de las lesiones malignas y en el
47% de las benignas. Tambien existió relación estadisticamente
significativa dentro del conjunto de los diferentes <patrones> de
afectación osea (pc0.O0l). Así, los patrones <esclerosis>,
<abombado>, <erosión> y <displásico> predominaron entre las
lesiones benignas, mientras que el patrón <destruido—lítico>
predominó entre las malignas.
Expansión y resodelación osca
Confirmando la mayoria de los trabajos previos, existió una
realción significativa (p < 0.01) entre benignidad y el patrón
<abombado> o <remodelado> <24% B/ 13% 24>. Este patrón implica
generalmente un proceso de crecimiento lento, gradual y de baja
agresividad, que produce una reabsorción endostal a la vez que una
aposición perióstica en un area localizada. Si la velocidad de
crecimiento excede la capacidad de formación de hueso del peri—
óstio, ocurre la erosión y/o destrucción osea. Este patrón se
observa en principalmente en lesiones benignas como hemangiomas,
linfangiomas, gliomas, mucoceles, nuerofibromatosis plexiforme,
dermoides, schwanomas e incluso en Graves de larga evolución (200,
202, 269, 284). Sin embargo, este patrón expandido no implica
necesariamente una neoplasia benigna. Nosotros hemos encontrado
este patrón en metástasis y linfomas de relativamente lento
crecimiento. Existe ademas una circunstancia en la cual la
<expansión> osea puede ocurrir en lesiones altamente agresivas,
este es el caso de la infancia, donde los huesos son más debiles y
plásticos siendo remodelables en periodos muy cortos de tiempo
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<152). En algunos casos pueden darse conjuntamente fenómenos de
expansión y erosión siendo dificil diferenciar un rabdomiosarcoma
de un hemangioma o linfangioma (154). Tambien el mucocele agresivo
puede presentar en muchas ocasiones expansión y erosión—destrucción
combinadamente (269). Tanto el plasmocitoma como el linfoma del
area nasosinusal pueden presentar <expansión y remodelación> osea,
simulando lesiones inflamatorias o tumorales benignas frecuente-
mente <119). Concretamente en la patología Nasosinusal la TC aven—
taja a otros métodos de imagen gracias a su fiabilidad en identi-
ficar no solo los tejidos blandos sino tambien <erosión> o
<expansión osea> asociada, lo que ayuda a diferenciar en <la
mayoria> de los casos entre procesos inflamatorios agresivos y las
lesiones malignas (35, 265).
Destrucción y Erosión osca
El patrón <destruido—lítico> se presentó en el 66% de las
leiones malignas, frente al 21% en las lesiones benignas. En
general tanto la <destrucción o lisis osea>, como la <erosión>
sugieren un proceso maligno para la mayoria de los autores,
mientras que la <expansión osca> sugiere un proceso benigno (35,
91, 94, 152>. Sin embargocuando analizamos aisladamenteel patrón
<erosionado> consistente en pequeños defectos corticales de tipo
local y margenes más o menos lisos y aplanados, no obtuvimos
diferencias significativas, existiendo un equilibrio entre las lOES
benignas <28%> y malignas (23%). Estas erosiones corticales se
producen por invasión osea local, o por el efecto de presión local.
Nuestros datos en cuanto <destrucción> osea coinciden con los
de otros autores que muestran una alta incidencia entre las
lesiones malignas como carcinomas, metástasis, mieloma, linfomas,
leucemias, histiocitósis maligna y rabdomiosarcomas, algunas de
ellas de predominio del patrón <permeativo> (152, 154, 265, 284).
Tambien las lesiones benignas como Histiocitósis y dermoides pueden
destruir el hueso orbitario, pero con predominio del patrón
<geográfico> y borde escleroso (152). La sinusitis crónica,
ostemielitis, mucoceles, mucormicosis y Wegener pueden
potencialmente destruir el el hueso, al igual que el quiste
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aneurismatico, meningioma y el hemangioma osco (213, 233, 263).
Algunas lesiones malignas muy agrevias como algunos linfomas o
neuroblastoma, pueden “atravesar” o infiltrar el hueso de una
manera permeativa, dificil de ver incluso con TC, observandose
entonces masa tumoral a ambos lados de un hueso aparentemente
normal (152, 284).
En los senos paranasales las lesiones malignas no pueden ser
diagnosticasdos a no ser que muestren algun grado de destrucción
osea. Tambien es verdad que cuando existe una lesion agresiva con
marcada destrucción y sin hueso expandido no encontramos con un
carcinoma de celulas escamosas en más del 90% de los casos (265).
Los mucoceles presentan predominantemente expansión osea, aunque en
casos avanzados producen destrucción y expansión combinadamente
(269). En nuestra casuística los mucoceles mostraron una combi-
nación de Expansión—Destrucción osca en el 52 ‘e de los casos, y de
Expansión—Erosión en el 26 ‘e , siendo no obstante de un relativo
facil diagnóstico debido a sus caracteristicas densitométricas.
Aunque la presencia de destrucción o erosión osca puede dar la
clave del diagnóstico de la naturaleza de una lesión en algunos
casos hemos de tener en cuenta que en nuestra serie solo la obser-
vamos en el 23% de los casos. Al igual que otros autores nosotros
pensamos que cuando nos hallamos frente a una lesión sin afectación
osca y densidad intermedia o de partes blandas, la ‘FC no puede
distinguir con fiabilidad entre lesiones malignas y benignas en la
mayoria de los casos (20, 286b>.
Niperóstosis o esclerosis osca
Tanto las lesiones malignas (osteosarcoma, metástasis de
prostata o tiroides, etc.> como las lesiones benignas (meningiomas
ostomielitis crónica, histiocitósis, la displásia fibrosa, osteomas
etc.) pueden presentar arcas localizadas de esclerosis osca (90,
94, 127). Nosotros encontramos un claro predominio entre las
lesiones benignas (14%) frente a las malignas (2%). El problema más
frecuente es distinguir entre los distintos cuadros benignos que
producen hiperóstosis o esclerósis osea corno Displasia fibrosa,
Histiocitósis, Paget, Meningioma intraoseo o “en placa” y Osteomas
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aunque se han descrito patrones característicos para cada lesión
(148, 242, 245).
Presencia de calcio intralesional
La presencia de calcificaciones tanto en la orbita como en el
globo ocular debe considerarse patológica, e indican generalmente
enfermedad local o sistémica. Los depósitos de calcio estan
formados por fostatos y carbonatos cálcicos que aparecen como un
proceso metástasico, por elevada calcemia o secundariamente a la
degeneración patológica prolongada (213, 208). La TC es el método
de imagen más sensible para su reconocimiento y se sospecha cuando
se observan valores de más de 190 o 250 VII (19, 124).
Este hallazgo ha tenido una baja incidencia en nuestra serie
(6%), y mostró un claro sesgohacia las lesiones tumorales malignas
(13%) frente a las benignas (4%) <p’cO.001>, siendo no obstante la
clave diagnóstica en muchos casos. Este fenómeno probablemente se
debe a fenómenos de necrosis y degeneración tisular secundaria que
presentan frecuentemente los tumores epiteliales malignos, ciertas
metástasis (adenocarcinoma) y la gran mayoria de los
retinoblastomas. Algunos sarcomas y ocasionalmente plasmocitomas,
linfomas y neuroblastomas tambien pueden presentar calcificaciones
intratumorales (19, 91, 114, 284). Aunque la presencia de calci-
ficación en los tumores de la glandula lacrimal sugieren malig-
nidad, tambien puede observarse en lesiones benignas como adenomas,
coristomas, linfomas y plasmocitomas entre otros (20, 128).
Las calcificaciones oculares más caracteristicas, casi patog-
nomónicas, son la formadas por los retinoblastomas (87%) , la
ptisis bulbí <anulares groseras) (100% en casos evolucuinados) y
drusas de la papila óptica entre otras, si bien existe una amplia
variedad de casos patológicos que pueden presentarse con calcifi-
cación ocular <124, 164). Aunque la TC identifica calcificaciones
en el 87% de los retinoblastomas, los estudios histoquimicos llegan
incluso hasta en el 95% (225). En nuestra serie solo detectamos
calcio en el 50% de los retinoblastomas, quizás por problemas de
índole técnico, ya que la mayoria de estos tumores se realizaron en
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el primer equipo GE-7800 al inicio de nuestra experiencia.
Dentro de las lesiones orbitarias benignas pueden verse
calcificaciones muy frecuentemente en meningiomas (puntiformes> y
quistes dermoides (perifericas o en “anillo”), siendo menos
frecuentes en gliomas, swanomas y lesiones vasculares, las cuales
presentan tipicamente calcificaciones múltiples y redondeadas
(flebolitos> practicamente patognomómicas de varices y malfor-
maciones venosas <94, 99, 202, 181, 213, 240). Las calcifi-
caciones lineales en las vainas del nervio óptico nos dieron el
diagnostico en un caso de meningioma psamomatoso típico (66).
La asociación de <destrucción> osea y <calcificación> tambien
suele presentarse en lesiones malignas (osteosarcoma, condro—
sarcoma, histiocitoma fibroso maligno) como en lesiones benignas
<dermoides y epidermoides, mucocele, histiocitoma fibroso benigno,
teratomas etc.) (35), aunque es importante descartar que la imagen
cálcica se trate de hueso orbitario englobado dentro de una lesión
destructiva.
Como resumen diremos que el principal problema diagnóstico se
centra en una serie de lesiones neoplásicas normalmente de partes
blandas y atenuación intermedia, que muestran un comportamiento y
aspecto morfológico (macroscópico) engañosamente benigno y se
comportan biologicamente como lesiones muy agresivas o malignas y
viceversa (130). En consecuencia no siempre hay una relacción
perfecta entre las predicciones morfológicas y la histología de las
lesiones, incluyendo el comportamiento biológico. Incluso para el
patólogo existen lesiones malignas difíciles de diferenciar de
lesiones benignas o entre si, siendo necesario utilizar análisis
histoquimicos o incluso el microscópio electrónico como es el caso
de los neuroblastomas, linfomas, melanoma, carcinoma
indiferenciado, plasmocitoma, rabdomiosarcoma embrionario y otros
sarcomas (257b). Sin embargo, estos tumores y comportamientos
atipicos son las excepciones dentro de la regla, y en general
pueden establecerse requisitos o caracteristicas morfológicas que
nos permiten diferenciar entre los tumores benignos y los malignos,
y las neoplasias estadisticamente se comportan en consecuencia.
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Así, aunque no existen características radiológicas de TC
especificas que nos permitan predecir la histología de la mayoria
de las lesiones orbitarias, la observación de una serie de
características radiológicas y clínicas nos pueden ayudar al
diagnóstico correcto en la mayoria de los casos.
Tras este an~limis <univarinate> los perfiles semiológicos
característicos de las lesiones benignas y malignas del area
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Cuando retringimos el análisis solo a las lesiones orbitarias
que presentaban <afectación osca> positiva <n = 217), no se obtuvo
signifiación estadística para malignidad de las variables
<Exoftalmos>, <bilateral> y <Músculo>, debido problablemente a no
incluir en este análisis a la mayoria de los casos Graves; no se
encontró significación con la variable <apex> o el tamaño
<Pequeño>, esta última debido a no incluirse melanomnas y
retinoblastomas; La localización <fosa temporal>, la forma
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<redondeada> o la infirtración grasa tampoco alcanzaron
significación estadística. Todos estas variables si fueron
significativas en el estudio general previo (Modelo lA).
En cambio, se hicieron significativas (a favor de benignidad),
la atenuación <Hipodenso> (p <0.001), probablemente debido al
incremento proporcional del número de lesiones benignas expansivas
<mucoceles) con afectación osea y baja densidad. La varible <edad>
no se mpdificó asociandose a malignidad a partir de la séptima
década, predoninando las lesiones benignas en el resto de edades (p
<0.001). Los patrones de afectación osea no modificaron su signi-
ficación, persistiendo en su negatividad el patrón <erosionado> que
mostró una incidencia similar en ambos grupos (22% y 25 ‘e). La
<expansión> osea se asoció muy sifnificativamente a benignidad (70%
B/17’e M) (p<O.OO1).
C.ANALISXS MULTZVIRIAIITE DE LOS FACTORESPRONOSTICOS
MODELO2 (A>
Para seleccionar las variables más importantes para discri-
minar entre lesiones malignas y benignas hemos utilizado el método
estadístico de Regresión logística, ya explicado anteriormente (ver
Método ). Este método puede analizar todas juntas todas las varia-
bles a estudio y seleccionar las más importantes o de mayor poder
discriminante. Nosotros hemosutilizdo el método de entrada forzada
o <ENTER>, que consiste en introducir a la vez todas las varibles
a analizar y mediante un sistema de comparaciones iterativas ir
contrastando y varemando su aportación al sistema.
Mediante este método, el programa SSPS de Regresión Logística
definió un modelo matemático con 39 variables con unos resultados
discriminantes muy satisfactorios. La fiabilidad global (F) para
predecir la naturaleza (Maligna o Benigna> de las lesiones de la
región orbitaria fué del 87 ‘e, siendo la sensibilidad para predecir
malignidad (SM) del 80% y benignidad (SB) del 90%. Estos datos se
aproximan a los obtenidos en su práctica diária por los equipos de
radiólogos de la sección de ‘FC de nuestro hospital: <F):91%,
<SM):86%, (SB):94%, los cuales cuentan, en la mayoria de las
ocasiones, con información adicional a la de nuestro modelo. Así,
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el conocimiento de la história clínica y los antecedentes perso-
nales del paciente, como la existencia de tumor o de enfermedad
previa (linfoma sistémico, mieloma, sarcoidosis, diabetes, Graves
—Basedow etc) provocan una distorsión, más veces positiva, en
cuanto al rendimiento diagnósticos o acierto final. Hemos de
comentar sin embargo que muy frecuentemente los diagnósticos
aportados son inespecificos, y muchas veces solo sindrómicos como
“exoftalmos a filiar” o “Froptósis con sopecha de tumor”.
Las tablas cruzadas de clasificación de las que se deducen los
porcentages de sensibilidad y fiabilidad para predecir benignidad
o malignidad de cada modelo, no revelan la distribución de la
probabilidad estimada para cada caso y cada grupo de predicción
solo refleja si la probabilidad estimada fué mayor o menor que 0.5;
si es mayor de 0.5 el suceso ocurre (malignidad) y si es menor de
0.5 el suceso no ocurre (benignidad). Idealmente nos gustaria que
los casos incluidos como benignos tuvieran valores muy bajos de
probabilidad, al contrario que las lesiones malignas. En este
sentido en el histograma de probabilidades estimada, podemos
comprobar visualmente la distribución real de cada caso y ver con
que probabilidad estimada erramos o acertamos en la predicción de
la naturaleza tumoral. La mayoria de los casosmal clasificados se
encuentra en la zona próxima a la probabilidad 0,5.
En el siguiente cuadro presentamoslos resultados parciales
para cada segmentode probabilidad estimada de nuestro modelo 2A.
Prob asignada (%) de casos malignos
0.9—1 85.7 ‘e
0.8 — 1 65.3 ‘e
0.6 — 0.8 51.4 ‘e
0.4 — 0.6 44.2 ‘e
0.2 — 0.4 33.7 ‘e
0.0 — 0.3 6.7 ‘e
0.0 — 0.2 2.5 ‘e
A la vista de la distribución de nuestros casosy dado que las
consecuenciasde la mala clasificación no son iguales en las dos
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direcciones, es decir lo más grave es catalogar como benignas
lesiones malignas, pensamos que como <regla> general práctica
deberiamos considerar como <probablemente benignas> a todas
aquellas lesiones con probabilidad inferior a 0.3, segmento donde
solo el 6,7 ‘e de las lesiones fueron malignas; como lesiones
<dudosas> aquellas comprendidas entre 0.3 y 0.5 y como lesiones
<probablementemalignas> a las que obtenganuna probabilidad > 0.5.
A nuestro juicio, utilizando esta regla podremos predecir con un
margen razonablemente seguro la naturaleza de las lesiones orbi—
tarias. Así, las indicaciones de biopsia, cirugía o simplemente
controles radiológicos podrian sustentarse sobre una base
estadística de alta fiabilidad.
Nosotros pensamos que este modelo y las reglas que de el se
derivan pueden constituir un instrumento de apoyo cf icáz en las
labores de diagnóstico y manejo general del paciente, y quizás
podría tener su máxima utilidad en aquellos casos en los que no se
dispone de datos clínicos significativos del paciente o durante el
proceso formativo de los futuros especialistas en radiodiagnóstico.
Variables predictivas o pronósticas. Son aquellas que más han
contribuido a nuestro modelo discriminante entre lesiones benignas
y malignas. Concretamente en nuestro modelo <Al) (n =418)
encontramos como variables más significativas las siguientes
Edad <mayor de 70> y <60—70>, <10—20>, <20—30>
Contorno <infiltrante>
Calcificación intratumoral
Localización <intracraneal>, <Intraconal>, <fosa Nasal>
Patrón oseo <Expansivo o abombado>
Tamaño <pequeño>.
Tambien contribuyeron significativamente pero en menor grado





Las variables que menos colaboraron al propósito discriminante
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del modelo han sido:
Sexo <varon>, <hembra>
Afectación osea ( sin especificar patrón)
Exoftalmos < sin especificar tipo
Afectación <Bilateral>
Forma <irregular>, <lobulado>, <Redoneado>
Atenuación <grasa>, <hipodenso>, <Isodenso>, <hueso>
Textura interna <Homogenea>, <heterogenea>, <nodular>
Localización <Fosatemporal>, < Fosa pterigopalatina>
<Seno maxilar> <etmoidal> <vena
oftálmica> <apex> <Extraconal> <Músculo>
<preseptal> <Saco lacrimal> <glandula
lacrimal>
De las 39 variables introducidas en este modelo cave señalar
el escaso valor estadístico de las varibles textura <heterogenea>,
forma <irregular>, localización <extraconal> o <afectación osea>
que en la literatura y en la práctica se asocian con frecuencia con
malignidad.
MODELO2 <3>
El modelo de Regresión logística precisa que cada variable
sea contestada en sentido positivo o negativo, por este motivo
creamos un modelo limitado a aquellas lesiones que porducen algun
tipo de <afectación osea> y así poder valorar con mayor rigor el
valor estadístico discriminante de los distintos <patrones de
afectación osea> analizados. Sorprendentemente no fueron estos los
que más contribuyeron al modelo A2, persistiendo en su signifi-
cación aproximadamente las mismas variables que lo hicieron en el
modelo general. Sin embargo al limitar la casuística a 217 casos
los resultados globales fueron discretamente superiores a los del
modelo general lA, siendo la fiabilidad global (F) para predecir la
naturaleza <Maligna o Benigna) del 88 ‘e, la sensibilidad para
predecir malignidad del 83% y para benignidad del 92%.
La distribución de nuestros casos en este nuevo modelo <2B)
se que ciñe mejor la <regla> general que a nuestro juicio no
precisa modificación; así, las lesiones <probablemente benignas>
serian aquellas cuya probabilidad es inferior a 0.5, siendo
malignas solo el 6,3% de las lesiones con probabilidad entre O y
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0.5; y las lesiones <probablemente malignas> serian las que
obtuvieron una probabilidad > 0.5.
MODELO3 (A>
En este modelo reduciomos a las 13 variables pronósticas, más
significativas, eliminando del análisis la <edad>, conseguimos los
siguintes resultados globales sobre una muestra de 418 casos:
fiabilidad global (F) para predecir la naturaleza (Maligna o
Benigna) ful del 83 %, siendo la sensibilidad para predecir
malignidad (SM) del 72 ‘e y benignidad (SB) del 88 ‘e.
Las variables predictivas más importantes en este modelo
fueron: Tamaño <pequeño>, localización <globo ocular>, Contorno
<infiltrante>, Atenuación <isodensa> y Patrón <Lítico o destruc-
tivo>; seguidos por Tamaño <Grande>, presencia de <Calcificación>
intratumoral, y las Localizacines <intracraneal>, <Intraconal> y
<grasa>. Las que menos apotaron fueron : Patrón oseo <Expansivo o
abombado>, Localización <fosa nasal> y <Exoftlamos> unilateral.
MODELO 3 <2>
En este modelo utilizamos las mismasvaribles que en el modelo
3A pero limitandolo a las lesiones con afectación osea (n=217), La
fiabilidad global (F) para predecir la naturaleza (Maligna o
Benigna) fué entonces del 85%, siendo la sensibilidad para predecir
malignidad (SM) del 85% y benignidad (SB) del 85%.
Las variables predictivas más importantes en este modelo
fueron: Contorno <infiltrante>, Atenuación <isodensa> y presencia
de <calcio>, seguidas por patrón <destruido—lítico> y tamaño
<grande>. Las localizaciones <intraconal>, <grasa>, <intracraneal>,
y <grasa> ademasdel patrón <abombado>,tamaño <pequeño>y <globo>
fueron de menos valor que en modelos anteriores.
MODELO4 (A>
En este modelo utilizamos las mismasvaribles que en el modelo
3A pero eliminando las varibles <tamaño>y <atenuación> por propio
criterio. La fiabilidad global (F> para predecir la naturaleza
<Maligna o Benigna) fué entonces del 77%, siendo la sensibilidad
para predecir malignidad (SM> del 57% y benignidad (SB) del 87%.
Las variables predictivas más importantes en este modelo
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fueron: Contorno <infiltrante>, afectación <grasa>, patrón
<destruido—lítico>, localización <Globo> y en menorgrado presencia
de <calcificación> intratumoral. Las localizaciones <intraconal>-,
<Fosa nasal>, <intracraneal>, y afectación <grasa> ademas del
patrón <abombado> fueron de menos valor que en modelos anteriores.
MODELO4 (3>
En este modelo utilizamos las mismas varibles que en el modelo
4A pero limitandolo a las lesiones con afectación osea (n=217), La
fiabilidad global (F) para predecir la naturaleza (Maligna o
Benigna) fué entonces del 83%, siendo la sensibilidad para predecir
malignidad <SM) del 78% y benignidad (SB) del 86%.
Las variables predictivas más importantes en este modelo
fueron similares a las del modelo 4A : Contorno <infiltrante>,
presencia de <calcio>, seguidas por patrón <destruido-lítico> y
localizaciones <intraconal> y <grasa>. Las varibles <intracraneal>,
<fosa Nasal>, patrón <abombado> y exoftalmos <unilateral> aportaron
menos valor al modelo.
MODELO5 (A>
Dado que el contorno <infiltrante> es una variable que ha
resultado tener una gran valor estadístico en los distintos modelos
analizados, creamos un quinto modelo excluyendo esta varible para
valorar su efecto. La fiabilidad global (F> para predecir la
naturaleza (Maligna o Benigna) fué entonces del 73% , un 4% menor,
y la sensibilidad para predecir malignidad del 44%, esto es un 13%
más baja. No hubo variación en la sensibilidad para predecir
benignidad.
MODELO5 <9)
Al restingir la muestra a los casos con afectación osea
(n=2 17) se magnificaron los efectos detectados en el modelo SA,
obteniendo los siguientes resultados globales: Fiabilidad Global
71%, Sensibilidad para malignidad 57% y para benignidad 80 %. Estos
resultados son respectivamente un 12%, 21% y 6% inferiores a los
obtenidos en el modelo 4B que si incluia la variable contorno
<infiltrante>. Estos análisis demuestran la importancia estadística
de esta variable, tan ampliamente utilizada en la práctica diária.
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VII.3.5 MODIFICACIONES EN EL MANEJODE LOS PACIENTES TRAS LA
REALIZACION DE TC
Al igual que a otros autores, la revisión de un gran número de
informes operatorios nos han demostrado una perfecta correlación
entre la localización y extensión de la lesión demostrada mediante
TC y la encontrada en la cirugía, con una clara superioridad el TC
frente a otros métodos de imagen (265-267). Dado el alto porcentaje
de enfermos quirúrgicos de nuestra serie (37%), consideramos que el
beneficio en el manejo global ha sido incuestionable. Las preguntas
que nos hacen diariamente los distintos especialistas médicos y
quirúrgicos han sido respondidas con gran fiabilidad.
En 267 casos (48%> se obtuvo información del TO, no objeti-
vada por otros medios, que condicionó <cambios sustanciales> en el
manejo del enfermo. Bajo este epigraf e se incluyeron desde los
<cambios de servicio> hospitalario (20%), hasta las contraindi-
caciones de cirugía o irresecabilidad (21,3%). La <vía de abordaje>
quirúrgica óptima se modificó a la vista del CT en el 22.9% y
condicionó a su vez cambios en los <equipos quirúrgicos> que en
muchos casos actuaron conjuntamente sobre la lesión, desde
distintas cavidades <fosa nasal, cráneo, senos). Además el CT
detectó <recidiva tumoral> en el 24% de los tumores previamente
operados, y se objetivó <tumor residual> postquirúgico en el 13%.
Salvo en la patología ocular y en procesos isquémicos,
vasculares o inflamatorios como neuritis ópticas, cefaleas
vasculares, ptosis, etc donde no existe un sustrato orgánico
macroscópico o proceso expansivo palpable que lo justifique, la TO
mejoró los porcentajes de acierto diagnóstico en todos los grupos
patológicos frente al diagnóstico clínico inicial con el que se nos
envió el paciente.
En general el algoritmo lógico estándar ante un enfermo con
sospecha de patología orbitaria comienza en nuestro medio con la
RxC, muchas veces realizada en el medio ambulatorio. No obstante
cada vez es más frecuente que algunos pacientes accedan
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directamente al TC o que a pesar de tener una RXC normal, requieran
una TC en base a su sintomatología. Si la TC es normal, la búsqueda
cesa en la mayoría de los casos. Si la TO llega al diagnóstico
especifico, se inicia el tratamiento médico o quirúrgico, y si por
último el CT es dudoso o no concluyente puede indicar, selectiva-
mente, la realización de la siguiente técnica de imagen a realizar:
arteriograf la, ecografia o actualmente Resonancia Magnética,
optimizando así sus resultados. En general las lesiones bien
definidas, de crecimiento lento y sin déficit funcionales fueron
candidatas a extirpación quirúrgica, mientras que las lesiones
infiltrantes, con daño funcional y neurosensorial fueron candidatas
a la biopsia quirúrgica previo al manejo definitivo.
Cuando la sospecha de lesión se sitúa a nivel Intraocular el
algoritmo diagnóstico varia sustancialmente. En primer lugar la
historia y exploración clínicas con estudio de fondo de ojo y AFG
pueden llegar a un diagnóstico correcto en la mayoría de los casos.
En segundo lugar la ecografia ocular puede confirmar estas
sospechas con gran fiabilidad no siendo necesarias más pruebas en
la mayoría de los casos.
Dado que la extensión extraescleral, junto al tamaño tumoral
y la presencia de células mixtas o epitelioides constituyen los
factores de mal pronóstico más importantes y que la incidencia de
recurrencia orbitaria se eleva del 3 al 18%, y la mortalidad al 80%
cuando se detecta dicha extensión extraocular, hemos de prestar el
máximo interés en detectar precozmente su presencia (173). El US y
la TO son métodos válidos para detectar esta diseminación,
fundamentalmente a nivel retrobulbar, aunque el TC parece algo
superior en algunos estudios . Ambos métodos evalúan correctamente
el volumen y diámetro basal tunioral al menos en lesiones de más de
3 mm, y permiten un correcto seguimiento y control tras el
tratamiento con radioterapia o cirugía (220).
En nuestra serie, la extensión extraescleral fue detectada en
dos casos, siendo una de ellas una “herniación” entre las propias
capas de la esclera, no existiendo extensión extraesclerar real. La
naturaleza melanótica o hipo -amelanótica solo puede ser detectada
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mediante RM <104). En nuestros casos hubo un caso mixto con áreas
amelanóticas y melanóticas. Solo en dos casos detectamos metástasis
a distancia.
Una situación que requiere una especial mención es la
presencia del signo clínico de Leucocoria. Ante la presencia de un
reflejo blanquecino -amarillento visible a través de la pupila en
niños de corta edad o incluso recién nacidos hemos de descartar,
entre múltiples causas, la presencia de retinoblastoma (139). Este
es el tumor maligno más frecuente en la infancia <incidencia
1/16—20.000 recién nacidos vivos) y la mortalidad actual en paises
civilizados es del 10 al 20% (225>. La característica biológica más
importante es su tendencia a metastatizar e infiltrar localmente
fundamentalmente al fascículo óptico y coroides. Una vez traspasa
la membrana de Bruch, parece existir un crecimiento acelerado de
días o semanas, extendiéndose por toda la coroides. Cuando afecta
al fascículo óptico y sus cubiertas (un caso>, la prolongación por
el liquido cefalorraquideo ocurre rápidamente, empeorando el
pronóstico. La diseminación puede alcanzar los ganglios linfáticos
entre el 7 y el 10% <un caso en nuestra serie). Las metástasis
ocurren fundamentalmente en los huesos del cráneo y vísceras
abdominales en el 33—47% (demostrados por ‘FC en un caso en nuestra
serie>. La extensión orbitaria del tumor ocurre con rapidez una vez
sobrepasa la cápsula de Tenon y ha sido asociada a una mortalidad
entre el 67 y 91% (86, 139>. De los siete pacientes diagnosticados
de retinoblastoma en nuestra serie, en cinco detectamos tumor
intraocular, uno metástasis múltiples, uno leucopatia necrotizante
tras quimio y radioterapia y uno cambios atróficos postradiote—
rapia. El ‘FC es el método más sensible en el diagnóstico de
retinoblastoma, debido a la alta frecuencia de calcificación
intratumoral en ‘FC (87%) (225>
El trataaiento y pronóstico de las lesiones orbitarias depende
su naturaleza y diseminación local y a distancia. Por esta razón es
del máximo interés establecer el diagnóstico de la extensión y la
naturaleza tumoral con la mayor precocidad. Por otra parte, dada la
falta de sistema linfático en la órbita, la diseminación local a
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través de las diferentes estructuras órbito—faciales, cobra un
especial interés. Así el correcto estadiaje condicionará las
posibilidad de la cirugía curativa (239). El CT puede valorar los
limites de La exenteración orbitaria, indicando la extensión de la
misma con gran precisión (212, 214, 267).
Un área en la que la TC aporta gran información y en la que
incide de manera especial en el manejo del paciente en el de la
patología inflamatoria de la órbita (120). La CT detecta con
facilidad la sinusitis y sus complicaciones: mucoceles, abscesos
subperiósticos y celulitis orbitarias, delimitando con precisión
celulitis preseptales, dacriocistitis y pseudotumores. Esta
patología dolorosa en muchas ocasiones hace que estos pacientes
sean muy difíciles de explorar por otros métodos (88b, 111, 280).
En nuestra experiencia el CT ha sido el método más fiable no
solo en el estadiaje <local> de la lesión orbitaria, evaluando
correctamente a afectación del área nasosinusal, sino también el
resto del cráneo y aun del resto del cuerpo. En suma, el TO es el
test clínico que aisladamente nos da una mayor información acerca
de la patología orbitaria y nasosinusal en su conjunto.
A. IRREBECAUILIDAD (INOPERABILIDA»>
Los criterios de irresecabilidad varian con los hallazgos
histológicos, estadiaje local del tumor y la propio filosofía del
equipo quirúrgico. Por esta razón están sujetos a una continua
revisión debido por un lado a las mejoras en la técnica y material
quirúrgicos (iluminación con fibras ópticas, etc.), que permiten
actuaciones más agresivas y complejas, y por otro a los progresos
incesantes de la quimioterapia, radioterapia y radiología vascular
e intervencionista actuales (21b, 97b, 119, 154, 239). Estos
avances quirúrgicos posibilitan no solo la cirugía de lesiones muy
extensas (multicompartimentales), donde es necesario resecar
amplias áreas del macizo facial y realizar técnicas reconstructivas
antes no viables, sino también introducir en protocolos quirúrgicos
a pacientes de edad avanzada o con lesiones en localizaciones de
difícil acceso <87, 107, 161). Por ejemplo, la invasión de la base
del cráneo no es ya un criterio absoluto de irresecabilidad siendo
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el abordaje craneofacial combinado el utilizado actualmente para
resecciones ‘1en bloque” de este tipo de lesiones (267)
Nosotros hemos confeccionado conjuntamente con oftalmólogos
otorrinos y neurocirujanos unos <criterios topográficos básicos de
irresecabilidad> en base únicamente a la extensión o estadiaje de
las masas tumorales demostrada en la TC. La afectación de determi-
nadas áreas anatómicas (ver criterios de irresecabilidad) limitan
la realización de intervenciones quirúrgicas <curativas>. Hemos de
decir que en algunos casos catalogados como <irresecables> se rea-
lizó cirugía en un intento de disminuir la <masa tumoral> y mejorar
la eficacia del tratamiento paliativo posterior con radioterapia
y/o quimioterapia o también para descomprimir estructuras.
Otro factor importante a la hora de valorar no ya la
resecabilidad de una lesión, sino el tipo de cirugía, cruenta o
incruenta, es el grado de vascularización de la lesión. Los
estudios de CT sin y con contraste i.v. puede predefinir el grado
de vascularización de las masas en la mayoría de los casos (50).
Esto tiene gran importancia para el cirujano, ya que puede evitar
o prever cirugías cruentas. Un campo en el que también se ha
avanzado mucho es el de la radiología vascular e intervencionista
que permite embolizar estas lesiones muy vascularizadas y
potencialmente sangrantes, previamente a la cirugía, reduciéndose
significativamente su morbi—mortalidad (106,256).
En un 21% de nuestra serie encontramos lesiones irresecables
tanto por la afectación multicompartimental extensa (órbita, macizo
facial y endocráneo) , como por la afectación de áreas de difícil
abordaje quirúrgico, como la fosa Pterigopatatina y hendidura
Pterigo—maxilar y área paraselar (seno cavernoso) o inclusive las
fosas temporal e infratemporal. Los tumores Nasosinusales (17),
metastásicos (15), neurogénicos (gliomas y meningiomas) (7) y los
carcinomas de piel y anejos (8> representaron el 75% de los tumores
irresecables por CT.
Para el estadiaje de las lesiones Nasosinusales es fundamental
la interpretación meticulosa de las paredes de la órbita, surco
olfatorio, masas laterales del etmoides, fosa intracraneal, fosa
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pterigo—palatina, fisura pterigomaxilar y fosas temporal e
infratemporal. Del correcto estadiaje van a depender la vía de
abordaje quirúrgico, mapa de las áreas incluidas en radioterapia,
y el propio pronóstico del paciente.
En las lesiones del <nervio óptico y sus vainas> es funda-
mental el precisar la afectación de la porción tanto intracana—
licular, intracraneal y quiasmática, como del resto de la vía
óptica. La TC, realizada con contraste x.v. es muy sensible para
detectar afectación del fascículo óptico y del propio quiasma,
detectando precozmente erosiones o agrandamientos del canal óptico.
En ocasiones pueden existir dudas que hacen necesario la realiza-
ción de arteriografia y/o RMen un pequeño número de casos. Dado la
benignidad y el curso lento de la mayoría de los astrocitomas
pilociticos, que incluso respetan temporalmente la función visual,
se están desechando cada vez más las intervenciones quirúrgicas
agresivas (132, 181, 256, 273).
Para muchos autores la función principal del CT es demostrar
la extensión tumoral que esta más allá de los limites de la resec-
ción quirúrgica <87,163>, así como la demostración de la afectación
de estructuras vitales que requieren procedimientos quirúrgicos más
radicales tales como la <exenteración> orbitaria (87, 163).
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3 • TUMORRESIDUAL Y RECIDIVA
El 29% <121 casos) de las lesiones tumorales de nuestra serie
presentaron tumor residual o recidiva en alguno de los controles de
TC postquirúrgico realizados. En 64 casos detectamos <recidiva
tumoral> comprobada con ‘FC en 20 casos, por biopsia en 44, siendo
el los ca. espino y basocelulares (21 casos> los tumores que con
más frecuencia recidivaron, seguidos de ca. nasosinusales <~)
mucoceles (6>, metástasis (4>, seudotumores <3) , meningiomas (3)
y gliomas (2> entre otros.
En 34 casos existió <tumor residual> postquirúrgico comprobado
con CT en 15 casos y con biopsia en 19, siendo los más frecuentes
los carcinomas nasosinusales (5), el pseudotumor (4), tumores de
piel <3), tumores neurogénicos (meningiomas 2, gliomas 2, y neuro—
fibromas 3), y metástasis <2)
En 23 casos con sospecha de tumor residual o recidiva en TC la
biopsia o nuevos controles de TC resultaron negativos (FN),
correspondiendo estos a fibrosis, tejido de granulación o cambios
inflamatorios inespecificos, con los que la sensibilidad global fue
del 80 ‘e. En 19 casos ocurrió lo contrario (FP), siendo la especi-
ficidad de la ‘FC de aproximadamente el 65%.
Las mayores dificultades de interpretación se dieron en
aquellos casos en los que no contamos con un control de TC post—
quirúrgico previo <17 casos), realizado óptimamente a las 2 o 3
semanas tras la cirugía. Este estudio nos sirve de referencia o
<línea de base>, para valorar posibles crecimientos tumorales o
nuevas áreas de destrucción ósea en los siguientes controles. En
estos casos también es imprescindible la utilización de contraste
intravenoso en “embolada”, dado que las áreas de fibrosis o
mucocele postquirúrgico muestran un realce inferior al tumor,
aunque no siempre (266). cuando el control postquirúrgico es
demasiado precoz, el propio realce de la duramadre o pequeñas áreas
de hemorragia o absceso pueden simular recurrencia tumoral. El
mismo problema ocurre cuando el radiólogo desconoce la utilización
de injertos faciales o musculares en el lecho quirúrgico (267>.
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Sin controles postquirúrgicos previos es muy difícil precisar
si estamos ante fibrosis postquirúrgica, tejido de granulación,
tumor residual o recidiva en la mayoría de las ocasiones. La
experiencia del radiólogo, la evolución clínica y el propio informe
operatorio son imprescindibles en estos casos.
Las áreas de mayor interés para detectar tumor residual son:
paredes óseas de la órbita, placa cribiforme, fovea etmoidal, pared
posterior del seno maxilar, raíz de las apófisis pterigoides, seno
esfenoidal y frontal, además de la fisura esfenomaxilar y la fosa
pterigopalatina (47c). Los carcinomas nasosinusales y nasofaringeos
diseminan por las vías de menor resistencia, pero son capaces de
traspasar la fascia faringo—basilar así como la base del cráneo
(esfenoides) <130).
Los tumores Nasosinusales (carcinomas) se presentan a menudo
en estadios avanzados. Tanto el CT como más recientemente la RM
pueden servir como métodos para el estadiaje y seguimiento de estas
lesiones (35, 82, 263), que característicamente invaden la órbita
directamente por erosión de sus paredes y pequeños foramenes
vasculares (130). Estos tumores pueden requerir exenteración
orbitaria a la vez de la escisión de las estructuras nasofaringeas
y sinusales <239). Los angiofibromas y meninqiomas son lesiones
benignas suelen afectar a la fosa pterigomaxilar y a la mayor del
esfenoides e invaden la órbita a través de la hendidura esfenoidal,
lo que complica su extirpación quirúrgica total (263). Las
poliposis endonasales también plantean serios problemas quirúr-
gicos, siendo necesario muchas veces etmoidectomias amplias para
evitar su recidiva. En general la TC es un método fiable (sensibi-
lidad próxima al 80%) para detectar áreas sospechosas de recur-
rencia tumoral que precisen biopsia o cirugía adicional dirigidas.
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O. CAMBIO DE SERVICIO Y DE ABORDAJEQUIRURGICO
La órbita es un territorio “frontera” en la que inciden
múltiples especialidades quirúrgicas, cada una de las cuales
utiliza unas <vías de abordaje> especificas, condicionadas por su
propia especialidad y costumbre. Así, la vía <transoraneal> es
utilizada por neurocirujanos, la vía <lateral> y <anterior> por
oftalmólogos, y la vía <inferior> o ctransmaxilar> por los otorri-
nolaringólogos. La cirugía maxilofacial también abarca la patología
traumatológica <fracturas de las paredes orbitarias) y el gran
campo de las malformaciones craneofaciales y síndromes con hipo o
hipertelorismo. La cirugía plástica también reclama su segmento de
actuación fundamentalmente sobre la cirugía de los párpados y las
reconstrucciones de los tumores cutáneos.
Actualmente en nuestro hospital la cirugía del macizo facial
suele tratarse mediante técnicas de abordaje combinado desde el
seno maxilar, endocraneo y la órbita anterior, que requieren en
ciertos casos la participación de los cirujanos de servicios
diferentes. En siete lesiones mixtas cráneo—orbitarias de nuestra
serie se realizaron intervenciones con abordajes mixtos, por los
servicios de neurocirugía y oftalmología.
A nivel intriorbitario el conocimiento de la localización y
tamaño de una LOE y la dirección del desplazamiento del nervio
óptico es importante para planificar el abordaje quirúrgico
preciso. Así la localización intra o extraconal, o en los distintos
cuadrantes puede variar el abordaje óptimo para resecar una lesión,
decidiendo incluso si se incide por encima o por debajo del músculo
recto lateral. <296). Además el CT puede mostrar las relaciones con
el músculo resto superior o inferior que explique el empeoramiento
de la motilidad o de la ptosis de un paciente.
Las lesiones próximas al <canal óptico> tiene varias posibi-
lidades de abordaje. La clásica transcranial anterior o lateral (75
casos), y la transesfenoidal (8 casos), dado la proximidad de la
porción intracanalicular del nervio óptico al seno esfenoidal,
muchas veces separado únicamente por una delgada lamina de hueso
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compacto (239). En nuestra serie la vía transcraneal ha sido la más
utilizada en los casos de tumores con afectación del fascículo y
canal óptico o del área selar y seno cavernoso <15 casos). También
ha sido la vía de abordaje más frecuente de la lesiones del ala
mayor con afectación multicameral (12 casos) o en los mucoceles con
afectación endocraneal <8 casos).
D. ESTUDIO DEL EXOITALNOS.
EL CT es el método de imagen más ampliamente utilizado en el
estudio del exoftalmos, tanto para determinar su etiología como
instrumento de medida del mismo (199). También es un buen método de
seguimiento, evaluando con precisión los efectos del tratamiento
sobre el grado de proptósis dado su fácil reproductibilidad.
Seglin los trabajos de Cabanis y Gibson la biometría
óculo—orbitaria es de evidente valor práctico ya que permite el
estudio preciso del grado exoftalmos <±0.8 mm). Las tomografías
adecuadas serán las que presentan el plano bicomisural externo o
plano Neuro—Ocular de Salvolini y Cabanis <150 cefálico a la línea
Orbito Meatal) en el cual estén presentes el disco óptico o entrada
del NO en el globo, cristalino, cámara anterior y el canal óptico
<100, 213, 273). La condición “sine qua non” para la validez de
este plano es que incluya al cristalino en ambos lados es decir que
sea lo más simétrico posible (200).
La evidencia de proptosis en CT ha sido definida como la
protrusión del globo ocular de más de 21 mmpor delante de la línea
intercigomática en el plano axial a nivel del cristalino (200).
otro método es medir la distancia perpendicular desde la línea
intercigomática o línea bicantal a la línea que se sitúa a lo largo
del margen esclerar posterior (DAG) y tambien a la parte más
anterior de la cornea (DCBC>, con lo que el grado de exoftalmos
queda así: DCBC/DAGx 100. El valor promedio es de 68, el grado 1
:indices entre 80 -100, grado II: indice 100 y el grado III: indice
superior a 100.
El exoftalmos clínico ha sido descrito como más probable
cuando una pequeña o ninguna parte del globo ocular se sitúa
posterior a la línea intercigomática en el CT.
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Utilizando el exoftalmómetro de Hertel, diferencias de más de
2 nun entre ambos ojos se consideran muy sugerentes de exoftalmos
unilateral. Es necesario tener en cuenta las variaciones existentes
debido a la edad, sexo o raza del paciente. Valores por encima de
20—21 mm son considerados normalmente como anormales. Si la
diferencia es de 6—7 mm otras pruebas diagnósticas como el CT
pueden estar indicadas (243).
El cr también ha sido utilizado como método de estudio de la
biometría óculo-orbitaria, siendo útil en los análisis volumétricos
de la órbita tanto de la grasa como de la musculatura extrínseca
ocular (36, 222>. Las dimensiones normales y patología estructural
del globo ocular también han sido evaluadas correctamente con el TC
por distintos autores (55, 208, 259). La (5) para detectar
anomalías de forma y tamaño del globo ocular ha sido del 99% en
nuestra serie, valorando correctamente anoftalmias, microftalmias,
quistes colobomatosos y todo tipo de buftalmos.
0.1. OFTALNOPATIA TIROIDEA
Al igual que otras series, fue la causa más frecuente de
exoftalmos de nuestra serie: 15.3%, llegando al 18.5% en el adulto.
En el CT es muy sensible para detectar las distintas anomalías del
Graves. Los hallazgos más representativos son: exoftalmos uni o
bilateral, engrosamiento muscular difuso o localizado y prolapso
del septo orbitario por aumento del volumen muscular y de la grasa
orbitaria. También se ha descrito engrosa-miento de la vena oftál-
mica y de la porción retrobulbar del nervio óptico <~0, 200, 237)
La importancia de la TC no radica tanto en el diagnóstico
precoz de esta enfermedad sino en el diagnóstico diferencial con
otras lesiones tumorales fundamentalmente. Solo el 35% de los casos
de nuestra serie fueron diagnosticados clinicamente antes de la
petición del CT, mientras que el CT hizo el diagnóstico en el 82.2%
de los casos de Graves con una sensibilidad del 84.4%.
Frecuentemente el exoftalmos asimétrico del Graves es
interpretado clinicamente como unilateral (50% en nuestra serie),
sin embargo el CT pone de manifiesto cambios bilaterales tanto en
el volumen de la grasa orbitaria como en el engrosamientomuscular
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(67% de nuestra serie).
Werner clasificó esta enfermedad en siete clases o estadios
sobre la base del cuadro clínico . Los hallazgos de la ‘FC se
correlacionan solo parcialmente con estos estadios clínicos. El
signo de TC más sensible para detectar neuropatía óptica es la
presencia de acinamiento apical moderado o severo (90, 200, 237).
El CT también es una pieza clave en el seguimiento de la
enfermedad. En los enfermos con Graves el CT debe realizarse
siempre en los planos axial y coronal, dado que es muy importante
valorar no solo el grado de exoftalmos sino también las asimetrías
musculares y del nervio óptico. La restricción de la motilidad
ocular se correlaciona muy bien con el aumento en el diámetro de la
musculatura extrínseca en el CT.
El CT es para algunos autores el test más importante cuando se
sospechaneuropatía óptica, monitorizando e incluso indicando la
descompresiónquirúrgica cuando existen las siguientes condiciones:
perdida de visión progresiva, proptosis de 23 mm o más y un
predominio de aumento de la grasa orbitaria frente al engrosamiento
muscular. Factores estéticos y de afectación corneal también pueden
ser indicativos de descoinpresión (23, 193, 200, 237).
D.2 ETIOLOGíA DEL EXOPTALMOS(EflDENIOLOGIA>
En nuestra serie el síntoma y motivo más frecuente de petición
de TC de órbita fue la presencia clínica de exoftalmos o proptosis.
El 53% <n=293) de los casos presentó exoftalmos y de este, el 85%
fue bilateral.
El diagnóstico clínico previo a la realización del CT de estos
293 correspondió al diagnóstico clínico genérico de “exoftalmos a
filiar” en el 41% (n=120), en el 19.4% (n=57) a “proptosis con
sospecha de tumor” y en el 39.5% <n=116) a un diagnóstico definido
o especifico. En estos casosde exoftalmos de origen incierto el CT
demostró la causa en el 76% , y descartó tumor u otra causa orgáni-
ca o estructural de exoftalmos en el 24% restante. La etiología del
exoftalmos en nuestra serie no difiere sustancialmente de otras
publicadas (213, 237).
La oftalmopatía tiroidea representó el 16% de los casos de
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“exoftalmos a filiar”, seguido del seudotumor 8.6%, y hemangioma
6.8%. El 4.5% de los exoftalmos de nuestra serie se catalogaron
como exoftalmos de origen desconocido y el 4% resultaron ser
biométricamente normales en el a. el 35% de estos casosterminaron
siendo diagnosticados de enfermedad de Graves.
Por <grupas patológicos> destacó el grupo Tumoral <30.9%) y el
Endocrino (16.8%) seguidos del Inflamatorio (15.5%) y el Vascular
(10.5%). La causa más frecuente de exoftalmos fue el Graves (20%)
seguido del pseudotumor (10.3%) y las metástasis (9.3%). La distri-
bución por edades mostró un claro predominio del Graves (22.9 E~
metástasis (9.4%) y pseudotumor (8.2%) en el grupo de edad <adulto>
y del Seudotumor (15.6%), celulitis (11%) y gliomas (11%) en el
grupo pediátrico.
El 5.4% (n=16) de los exoftalmos fueron clasificados como
<pseudo—exoftalaos>, es decir, cuadros patológicos que simulan
exoftalmos debido a una significativa prominencia del propio globo
ocular o deformidades o asimetrías óseas o de las partes blandas
periorbitarias. La miopía magna y el glaucoma fueron las causas más
frecuentes.
1’114NUEVAS TECNICAS DE IMAGEN EN LA EXPLORACION DE
LA ORBiTA
VII.4.l ECOGRAflA DOPPLER
La ecograf la modo A, modo E y recientemente la ecograr la
Doppler, pueden caracterizar con gran precisión distintas lesiones
por sus diferentes características ultrasonográficas <reflectividad
y atenuación del sonido) (30>, siendo netamente superiores a la EM
y CT en las lesiones de menos de 3 mm de diámetro y sobre todo en
lesiones limitadas a la órbita y globo ocular (20, 120, 133, 157).
La ecografLa Doppler ha añadido otra dimensión a la ecografla
orbitaria, permitiéndonos evaluar el grado de vascularización de
las lesiones oculares y orbitarias, así como estudiar los flujos
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normales y anormales de la arteria central de la retina o de la
vena oftálmica (velocidad, dirección etc.). Se pueden utilizar
varias técnicas como el Doppler continuo, pulsado y el doppler
color. Sus principales indicaciones son: a) la caracterización y
seguimiento de tumores oculares (melanoma, hemangioma etc); b)
estudio de los vasos arteriales en la diabetes; c) confirmación del
carácter vascular de las lesiones orbitarias; 5) estudio y
seguimiento de las fístulas arterio-venosas <29, 30).
Su principal inconveniente es la mayor dependencia de la
habilidad y experiencia del. explorador, convirtiéndose en la
práctica, en una prueba menos “standard” que la TC o la PM y en
segundo lugar la imposibilidad de valorar el endocráneo <vía
óptica) simultáneamente a la exploración de la órbita y globo
ocular.
VII.4.2 RESONANCIANAGflTICA
Las bases f [micas de la generación de imágenes en R.M. son
completamentediferentes de los métodos radiológicos , incluido la
TC y han sido ampliamente estudiados (105, 117, 118, 286).
La generación de imágenes en R.M. proviene de la recogida de
ondas de radiofrecuencia procedentes de la estimulación de la
materia a la que se ha <magnetizado> previamente, al haberla
sometido con anterioridad a la acción de un campo magn6tico (B).
Los núcleos magnetizables son capaces de aceptar y emitir energía
(“resuenan”) al ser sometidas a la acción de ondas de
radiofrecuencia que cumplan la ley de Larmor: FC = cte x E ; donde
<FC> es la Frecuencia de precesión; <cte> es la constante
giromagnética y <8> es el campo magnético principal.
La cualidad de las señales de resonancia emitidas por la
materia estimulada depende de varios parámetros: fundamentalmente
de los tiempos de relajación Tí y T2, densidad de núcleos
resonantes y velocidad de flujo de la materia estudiada.
Aunque hoy en día las indicaciones neurológicas de la R.M. han
sido establecidas plenamente, la órbita es una de las pocas
regiones anatómicas donde la PM parece no haber suplantado tan
claramente al CT como método de imagen diagnóstico de elección
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<10). Las dos razones más importantes son, en primer lugar, el
excelente contraste natural entre la grasa retrobulbar y las
lesiones orbitarias y en segundo lugar la baja sensibilidad de la
PM a la calcificación, menor capacidad para demostrar lesiones
óseas y en ocasiones degradación de la imagen debido a los
movimientos del globo, párpados etc.
Aunque todas las potenciales aplicaciones de la R.M. a la
patología orbitaria, no han sido totalmente experimentadas, la
introducción de nuevas antenas de superficie y de mejores
secuencias de exploración, han aumentado su sensibilidad,
convirtiendo la PM en una herramienta diagnóstica de gran valor,
aportando datos diagnósticos no obtenibles mediante CT o tIS (11).
Con equipos de Resonancia de 1.5 SP. tanto el detalle anatómico como
la caracterización de la lesiones es superior en la mayoría de los
casos (176). Momose en 1988 concluye que la PM supera ampliamente
a la ‘FC en la detección de tumores intraoculares, 100% y 80%
respectivamente. La causa principal de esta diferencia es la alta
frecuencia de DPRde alta densidad asociado a]. tumor <hasta del 85
%), prácticamente de la misma atenuación <191). Para Maf fe ambos
métodos estarían igualados en la localización y medición de los
melanomas coroideos mayores de 3 mm, siendo la PM superior en la
detección del DPR asociado, cambios en el vitreo y en la
diferenciación del melanoma, del hemangioma coroideo y del
desprendimiento coroideo (172>.
La PM también aventaja a la ‘FC en el diagnóstico diferencial
de los tumores intraoculares, salvo en el retinoblastoma, donde el
CT detecta con gran sensibilidad las calcificaciones
características (124, 139, 225).
Hemos de decir que tanto la ‘FC como la PM muestran una
relativa inespecificidad al no existir patrones se señal
específicos de las distintas patologías, siendo el estudio clínico
y el examen histológico ineludibles en el diagnóstico final, al
igual que ocurre en el CT. Aunque la PM es más sensible que el CT
en la detección de inflamación a nivel de los senos maxilar y
etmoidal, la diferencia en la detección de anormalidadesen el seno
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esfenoidal no es significativamente mayor cuando se compara con el
CT <70)
La fiabilidad global de la PM en la patología Nasosinusal es
del 98% cuando se utiliza gadolineo-DTPA y es superior al CT en la
seguimiento de los pacientes post—operados y en la detección de
recurrencias especialmente en la fosa craneal anterior
A estas alturas, podemos ya hacer una comparación entre los
métodos. Las ventajas de la Rif frente a la TC pueden resumirse en
los siguientes puntos:
1.— No se utilizan radiaciones ionizantes, lo que permite repetir
la prueba y por lo tanto, el mejor seguimiento de los
pacientes, sin el peligro de formación de cataratas, entre
otros efectos perjudiciales.
2.— Podemos obtener directamente imágenesen cualquier plano del
espacio : <axial, coronal, sagital, parasagital, oblicuos,
etc), sin posicionamientos especiales del paciente, o
degradación de la calidad de la información.
3.— Mayor contraste entre los tejidos y mayor sensibilidad en la
detección de patología.
4.— Mejor demostración de la anatomía de las partes blandas
orbitarias <apex, nervio óptico, quiasma, globo ocular etc.),
además de gran sensibilidad en la detección de hemorragia
subaguda o crónica.
5.— Mayor capacidad de caracterización tisular y por lo tanto de
diagnóstico diferencial, gracias a la utilización de las
secuencias potenciadas en Ti o en T2., STIR, etc
6.— Delimita mejor el tumor de los tejidos blandos adyacentes, así
como de los tejidos inflamatorios y secrecciones retenidas
dentro de los senos.
6.— Posibilidad de recibir información de la constitución
bioquímica de la materia, medianteestudios espectroscópicos.
7.— Capacidad de distinguir estructuras vasculares sin necesidad
de incorporación de contraste yodado i.v. en virtud de los
fenómenos magnéticos en relación con el flujo <27)
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8.— Permite valorar conjuntamente todas las porciones del nervio
óptico—quiasma, incluyendo el resto de vía óptica, demostrando
el espacio perióptico sin necesidad de contrastes.
9.— Mejor detección de la patología cerebral y sobre todo del
tronco cerebral responsable de la clínica orbitaria o visual.
Siendo de primera elección en los casos con sospecha de
enfermedaddesmielinizante (esclerosis múltiple)
10.— La PM no produce artefactos con los empastes y prótesis
dentales en las proyecciones coronales.
Las desventajas de la BM frente al al! son las siguientes:
1.— Tiempos de adquisición largos, lo que implica distorsión de
las imágenes por movimiento del paciente o de los ojos. El
tiempo de exploración total es de unos 20 - 40 minutos.
2.— Espesores de corte relativamente gruesos <3—5 mu> con las
técnicas estándar, con menor resolución espacial que el CT de
corte fino 1—2 mm.
3.— Imposibilidad de detectar calcificaciones o de representar con
nitidez el hueso cortical <compacto> de la órbita y senos
paranasales. PM es inferior al CT en las lesiones de la base
de cráneo.
4.— Peor detección y caracterización de algunos tumores óseos y
cartilaginosos (47c)
4.— Pérdida potencial de pequeños detalles debido al gran
contraste de la grasa orbitaria.
6.— Necesidad de algoritmos o posiciones especiales para corregir
los artefactos en las interfases grasa/no grasa (Chemical
shift) cuando se utilizan equipos de 1.5 Teslas.
7.— Dificultad para detectar hemorragiasretrobulbares no agudas.
8.- Pérdida de intensidad de señal en el apex cuando se utilizan
antenas de superficie. <Material especifico)
9.— No indicada en pacientes con cuerpos extraños oculares u
orbitarios de naturaleza metálica, dado la posibilidad de
desplazamiento de los mismos . Tampoco esta indicada en
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personas con marcapasos, válvulas cardiacas o prótesis en ojo,
oído, dientes o articulaciones. Los PcoilU~ de embolización,
clips o filtros vasculares también limitan el uso de PM.
10.— Elevado costo y menor experiencia acumulada.
11.— Mayor necesidad de monitorización de estudio por parte del
radiólogo < Mayor número de variables.)
11.— Necesidad de contrastes paramagnéticos <Gd—DTPA) en la mayoría
de los casos. (mejora el rendimiento en detección de LOES
intraoculares).
Las nuevas técnicas de < supresión grasa >, (STIR, nixon o la
Chopper), las técnicas de Gradiente-Eco con ángulos reducidos,
combinado con la utilización de agentes de contraste paramagnético
( Gadolineo—DTPA > han ampliado las capacidades de este método de
imagen eliminando progresivamente muchos de los inconvenientes
descritos previamente <10, 12, 79, 96, 122). Hoy por hoy, no se han
establecido claramente las indicaciones precisas del la PM, ‘FC y
ecografia doppler si bien creemos que la PM será el método del
futuro dado la alta sensibilidad y ausencia total de radiación.
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CO11CLUSZOURS
1.- EJ. examen con TO tiene una alta menmibilidad <98%), tanto
para detectar una lesión orbitaria como para excluirla. En el
globo ocular y área preseptal existen ciertas limitaciones sobre
todo en lesiones de pequeño tamaño (menores de 5 mm) <sensibilidad
global del 68*) si bien son áreas de fácil acceso a otros métodos
diagnósticos.
2.— El tipo de equipo de TC, la utilización de contraste y
realización de técnicas o proyecciones especiales, no condicionaron
diferencias significativas en cuanto la sensibilidad de la TO para
la <detección> de lesiones orbitarias, salvo en las les iones
oculares de pequeño tamaño o para delimitar la localización y
extensión en áreas anatómicas complejas. La utilización de
contraste iv. si mejoró la <caracterización> histológica de las
lesiones.
3.— El estudio mediante imágenes por TC de la órbita, proporciona,
en la mayor parte de los casos, una información excelente de la
localisaai6n e invasi6n local o profunda de las estructuras tanto
orbitarias como del macizo facial y endocráneo, por tanto, es de
gran ayuda en la planifiaaci6n terapéutica, especialmente si se
coritempla la realización de técnicas quirúrgicas parciales y evita
ciruglas innecesarias en casos de tumores irresecables.
4.— La TC es el método de elecci6n actual para el seguimiento de
los pacientes con patologla orbitaria, evaluando fielmente la
eficacia de las distintas terapéuticas y siendo la herramienta
fundamental en el manejo de los pacientes quirúrgicos, aunque la
capacidad de detectar tumor residual o recidiva tumoral es limitada
(so %) sobre todo cuando no contamos con estudios postquirúrgicos
previos.
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5.— La TC es superior a otros métodos como la Radiología simple,
Tomograf la, arteriograf la y flebografia en la detección y estudio
de la patologla orbitaria, delimitando con mayor precisión su
localización, tamaño y afectación ósea o de estructuras vecinas,
fundamentales para el diagnóstico y tratamiento. También es
superior en la detección de calcificaciones intratumorales.
6.— La Eaograf la aventaja a la TC en la exploración propiamente
“ocular” y es complementaria a nivel orbitario, aunque se precisa
una mayor habilidad y experiencia. Cuando es dudosa debe realizarse
TC. Anbos métodos suelen aportar información complementaria en el
diagnóstico de la patología ocular, fundamentalmente de origen
tumoral.
7.— La TC esta indicada fundamentalmente en aquellos casos en los
que no es posible técnicamente practicar fundoscopia y/o ecograf la
por la presencia de cataratas, hemorragias, sinequias,
calcificación <ptisis) o dolor. La principal ventaja del TC es la
posibilidad de valoración global tanto del globo ocular, como del
fascículo óptico y la cavidad intracraneal.
8.— En base a los hallazgos Topográficos, Morfológicos,
Densitométricos y de Afectación ósea de la TO podemos efectuar el
diagn6stico genérico e incluso hiatol6gico de una lesión orbitaria
con gran especificidad, sobre todo en la patología benigna. La edad
también es una variable muy útil en el diagnóstico diferencial de
las distintas entidades patológicas.
9.— Entre los tumores malignos de la región orbitaria se observa
una considerable superposición de las características radiológicas
lo que hace más inseguras su diferenciación. En el diagnóstico
diferencial entre pseudotumor “versus” linfoma o metástasis, los
siguientes hallazgos apoyan el primer diagnóstico: edad inferior a
60 años, engrosamiento muscular, esclera y nervio óptico,
infiltración grasa difusa, realce inhomogéneo e intenso y ausencia
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de afectación ósea.
10.— Tras el análisis univariante de las variables de nuestra
muestra podríamos establecer el perfil característico de lesión
Maligna con los siguientes parámetros: varón, mayor de 60 años, con
lesión mayor de 3 cm, o inferior a 1 cm intraocular, de forma
irregular, contorno infiltrante, atenuación isodensa, realce
moderado, afectación ósea de tipo lítico, con calcificación
intratumoral y afectación de globo ocular, preseptal, intracraneal,
intraconal (excluido nervio óptico), senos y fosas paraorbitarias.
11.— Igualmente podríamos establecer el perfil característico de
lesión Benigna con las siguientes parámetros: Mujer, con
exoftalmos, entre 10 y 30 años, con lesión entre 2—3 cm o
engrosada, bilateral, de forma lobulada o redondeada, contorno
definido, atenuación hipodensa, grasa o hueso, realce intenso o
mínimo, sin afectación ósea, salvo el patrón expandido o abombado
y afectación de muscular, lacrimal, extraconal, nervio óptico, foca
cerebral media.
12.— El modelo estadístico de análisis Multivariante, basado en
variables semiológicas de la TC y la edad de los pacientes, nos
permite predecir la naturaleza de las lesiones de la región
orbitaria con gran fiabilidad <87-88.5 %) con la combinación de 39
variables, siendo superior en las benignas (90—92%) que en las
malignas <80-83%). Utilizando únicamente a 13 variables obtuvimos
una eficacia solo 4 puntos inferior al modelo general <83—85%).
13.- Las variablem que más han contribuido a nuestro modelo
matemático de regresión logística han sido: edad <mayor de 70>,
<60 — 70>, <10 — 20> y <20 — 30>, contorno <infiltrante>, realce
<moderado>, atenuación <isodensa>, <calcificación> intratumoral,
afectación <intracraneal>, <intraconal>, <fosa nasal> y <globo>,
tamaño <pequeño> y <grande>, patrón óseo <expansivo>, este último
a favor de benignidad.
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14.— Las variables que aun siendo muy frecuentemente utilizadas
para este propósito, no han supuesto mejora estadtstica
significativa en la capacidad discriminante de nuestro modelo han
sido: la <forma> irregular o definida, <textura> o grado de
homogeneidad de la lesión, <afectación ósea> en general, y
localización <extraconal>, senos paranasales, fosas temporal y
pterigopalatina, músculos o glándula lacrimal entre otras.
15.— El método de Regresión Logística nos proporciona una
<ecuaci6n> que nos permite el cálculo de la probabilidad de
maliqnidad para casos nuevos y así determinar el pronóstico
individual de una masa orbitaria. Así consideraremos probablemente
benignas a aquellas lesiones con probabilidad (~> < 0.3, dudosas
entre 0.3 y 0.5 y malignas a las mayores de 0.5.
16.— De los métodos diagnósticos por imagen estudiados la TC es el
más eficaz para la valoración global y diagnóstico de la patología
orbitaria, siendo el test complementario fundamental al estudio
clínico de la órbita.
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